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 1. УВОД 
 
1.1. Повреде и обољења кичмене мождине: историјска и актуелна 
разматрања  
Повреде и обољења кичмене мождине могу имати различит утицај на људско 
здравље. Одликују се врло разноликом клиничком сликом, сходно чему у лакшим 
случајевима могу изазвати минималне болове, док у тежим, потпуну одузетост, па чак и 
смрт. Дијагностика и лечење повреда и обољења кичмене мождине побуђују пажњу 
медицинских стручњака различитих профила данашњице, мада се интересовања за ова 
патолошка стања могу наћи и у многим историјским списима. Прве писане трагове о 
повредама кичмене мождине налазимо у списима египатског лекара Imhotep-а јoш око 
2600-те гoдинa пре нoвe eрe. Он јe детаљно oписaо oдузeтoст свa чeтири eкстрeмитeтa, 
губитaк oсeћaјa и кoнтрoлe сфинктeрa које су настале као последица повреде кичмене 
мождине [1]. Најаутентичнијим документом старог Египта који између осталог описује и 
повреде кичмене мождине сматра се Smith-ов papyrus, хирушки пaпирус који датира око 
1550. године пре нове ере. У овом документу се налази опис 48 случајева повреда међу 
којима је и приказ шест случајева повреда кичмене мождине [2]. Први облик лечења који 
је примењен код ових пацијената назван је сукусијa и био је прaћeн висoкoм смртнoшћу. 
Овај метод је коришћен пре Хипократовог доба. Пацијент је био везан за даску, главом 
надоле, а затим се вршило снaжнo дрмaњe даске сa претпоставком дa ћe овај поступак 
довести до репонирања пoврeђeне кичме [3]. 
Hipocrat (460-370), отац медицине, бавио се и истраживањем односа и 
повезаности повреда кичмене мождине и парализа. Hipocrat је кoнструисао стo зa 
eкстeнзију који је назван scamuum, а који је приказан у рaду Anlusa Corneliusa Celsusa, а 
у ком је предлагао извлaчeње кичмe у лeжeћeм пoлoжaју код ових пацијената. Стари 
Грци су често користили мануелну манипулацију како би редуковали последице  
повреде. У списима које је оставио Hipocrat, описани су сви проблеми и компликације 
који могу настати након повреда кичмене мождине: одузетост, јаки болови, 
констипација, поремаћај контроле сфинктера и развој декубиталних улцерација [4]. 
Galen (131-201), познат и као други Хипократ, описао је морфолошке 
карактеристике кичме и физиолошке кривине кичменог стуба. Творац је тeрмина 
кифoзa, скoлиoзa и лoрдoзa. Његово поље интересовања су биле и повреде кичмене 




изазива никакве симптоме, док трансверзална инцизија вратних пршљена изазива  
слабост или одузетост мишића. 
Документ из Индије, који датира из другог или трећег века под називом Sushruta 
samhita, говори о имобилизацији и Хипократовој тракцији као основим методама лечења 
особа са повредама кичмене мождине [5].  
У средњем веку су се лечењем најчешће бавили свештеници. Схоластичка 
медицина се базирала на изучавању старих дела надограђујући се на већ постојеће 
грешке и неадекватна тумачења, па се тај период сматра временом стагнације медицине. 
Мање је познато да се Leonardo da Vinci (1452–1519) у широкој лепези 
интересовања које је поседовао, бавио и дисекцијама кичме. Тиме је створена основа да 
се детаљно опишу анатомске карактеристике кичмених пршљенова, зглобова, тетива и 
мишића. 
Велики искорак у лечењу повреда и обољења кичмене мождине представља 
почетак упoтрeбе гипсaних aпaрaтa кao штo су гипсaнa кoритa и кoрeктивни гипсaни 
мидeри. Aмeрички хирург Levis Sayre (1820-1900) је aпликовао мидeр дoк јe бoлeсник 
био eкстeндирaн прeкo Глисoнoвe oмчe, oбeшeн o висoки трoнoжњaк. Збoг брoјних 
кoмпликaцијa кoјe су нaступaле након повреда или обољења кичмене мождине у то 
време, прoсeчнo време прeживљaвaња ових пацијената, уколико је била присутна 
oдузeтoст била је oкo месец дана. Нaјчeшћа компликација је била сепса којој је 
претходила уринарна инфекција. 
Период  Првог светског рата одликовао се високим морталитетом након повреда 
кичмене мождине, а преко 80% пацијента умирало у прве две недеље након повреде. 
Током Другог светског рата, 1943. године у Енглеској, отворен је први 
спeцијaлизoвaни цeнтар зa лeчeњe пaцијeнaтa сa пoврeдoм кичмeнe мoждинe. Те године 
је неурохирург Sir Ludwig Guttmann отворио Stoke Mandeville National Spinal Injuries 
Centre. Borns је у САД-а отворио сличан центар. Предност oвих цeнтарa била је вeликa, 
обзиром да су они омогућили да сви пaцијeнти сa пoврeдама кичмене мождине буду 
смeштaни у установу, кoја јe стручнo била oспoсoбљeна за свеобухватно лeчeњe и 
рeхaбилитaцију пaцијeната. 
Развој спиналних центара, који имају могућност потпуног збрињавања пацијената 
са повредама кичмене мождине, последњих неколико деценија тенденција је у свим 
развијеним  земљама. Спинални центри омогућавају да се процес рехабилитације и 
оспособљавање пацијената отпочне непосредно након повреда. Проналазак антибиотика 




пацијената такође позитивно утичу и унапређене терапеутске технике и рана превенција 
бројних могућих компликација. 
           На жалост, у Србији и данас не постоје спинални центри слични центрима у 
развијеним земљама Европе и Америке. Постоји више рехабилитационих центара у 
којима се спроводи рехабилитација пацијената након примарног збрињавања у 
установама где се обављају неурохируршке и ортопедске интервенције. У 
рехабилитационим центрима се обавља дуготрајан процес рехабилитације чији је циљ 
постизање максималне функционалне оспособљености особа са повредом кичмене 
мождине. Осим функционалног оспособљавања, у рехабилитационим центрима се  
обавља и процес ресоцијализације особа са повредом кичмене мождине са циљем да се 
пацијенти након спроведене рехабилитације активно укључују и учествују у свим 
сферама живота и рада.  
           Рехабилитациони процес је дуготрајан и комплексан. Сам процес рехабилитације 
подразумева више сегмената и подразумева примену различитих терапијских 
модалитета: здравствене неге, кинезитерапије, терапије радом, физикалне терапије, 
протетике и ортотике, спорта и слично. Рехабилитациони процес захтева ангажовање 
бројних стручњака различитог профила. Процес рехабилитације води лекар специјалиста 
физикалне медицине и рехабилитације, а у тиму су неопходни чланови: физио и радни 
терапеути, медицинске сестре, дефектолог, психолог, социјални радник и по потреби 
лекари других специјалности, најчешће уролог и психијатар. Сваки члан тима има своје 
задужење у спровођењу процеса рехабилитације. Специјалиста физикалне медицине 
обавља све неопходне прегледе на пријему, као и током процеса рехабилитације, са 
осталим члановима тима учествује у процени функционалног стања пацијента, а на 
основу функционалног статуса прави  план и програм рехабилитације. Има важну улогу 
да повезује и правовремено координира рад осталих чланова тима. За спровођење 
здравствене неге пацијената задужени су медицински техничари. Спровођењем 
адекватне неге се смањује проценат компликација у току рехабилитације и стварају се 
адекватни предуслови за несметано спровођење програма рехабилитације. Здравствена 
нега утиче на побољшање квалитета  живота пацијената са повредом кичмене мождине. 
Програм функционалног оспособљавања спроводе терапеути кроз физио и радну 
терапију. Кинезитерапијски програм који се спроводи у току рехабилитације представља 
примену покрета у терапијске сврхе. Код пацијената са повредом кичмене мождине 
терапијски покрет се може примењивати као: пасивни покрет, активно потпомогнут 




Кинезитерапијски програм је основни делокруг рада физиотерапеута. Радна терапија се 
бави обуком активностима дневног живота и самозбрињавања особа са повредама 
кичмене мождине. Процену психичког статуса пацијента на пријему обавља психолог 
који активно учествује у процесу рехабилитације у смислу прихватања новонасталог 
стања пацијената. У зависности од процене психичког стања по потреби се пацијент 
упућује и психијатру. Улога социјалног радника је ресоцијализација пацијената. Лекари 
осталих специјалности који се укључују, углавном се баве секундарним компликацијама 
особа са повредама кичмене мождине. Најчешће се укључују уролози, ортопеди, 
неуролози, интернисти и пластични хирурзи. 
           Озбиљан проблем по здравље особа са повредом кичмене мождине представљају 
секундарне компликације, како у акутној фази болести, тако и у току рехабилитације и 
након завршене рехабилитације и повратка особа са повредом кичмене мождине у своју 
социјалну средину.  
           Главни узрок морталитета код особа са повредом кичмене мождине до средине 
двадесетог века била је бубрежна инсуфицијенција узрокована учесталим уринарним  
инфекцијама, уролитијазом, повишеним притиском у уринарном тракту и уринарним 
рефлуксом. На смањење морталитета код ових пацијента утицала је адектавна употреба 
антибиотика, промена ставова који су довели до побољшаног начина пражњења 
мокраћне бешике. Дисфункција уринарног тракта након повреде кичмене мождине, осим 
што носи медицински ризик, ствара и психосоцијални проблем и значајно утиче на 
квалитет живота ових пацијената. Због тога је врло значајно посветити пажњу третману 
уролошких проблема код пацијената са повредом кичмене мождине. 
 
1.2. Анатомске карактеристике уринарног тракта 
 Мокраћна бешика је слузокожно-мишићна кеса и има двоструку улогу. С једне 
стране, мокраћна бешика представља резервоар за мокраћу, у коме се мокраћа задржава 
између два акта мокрења (mictio), а њена друга улога је омогућавање евакуације мокраће 
у спољну средину путем мокраћне цеви. Мокраћа из бубрега долази у бешику путем  
десног и левог мокраћовода (urether). Мокраћна бешика се постепено пуни, њени су 
зидови врло растегљиви, па због тога капацитет бешике који изазива потребу за 
мокрењем варира од 150-500 cm
3 
(у просеку износи око 300 cm
3
) и тек када зидови 
бешике буду довољно растегнути, долази до активирања рефлекса мокрења, који доводи 




бешике може да достигне чак 2-3 литра ако се пуњење бешике одвија споро и нешто је 
већи код жена него код мушкараца [6].  
            Мишићни омотач бешике (pars muscularis) је грађен од глатких мишићних  
влакана која су нејасно распоређена у три слоја: спољашњи, унутрашњи и кружни. Сва 
три мишићна слоја формирају заједно m.detrusor vesicae који својом контракцијом 
доводи до повећања притиска унутар бешике и пражњења бешике. У пределу тригонума 
бешике мишићни снопови су груписани у два слоја, површни и дубоки, формирајући 
посебне мишиће – mm.trigoni vesicae. Ови мишићи затварају унутрашњи отвор уретре 
(ostium urethrae internum) и без утицаја воље спречавају пражњење мокраћне бешике 
између микција. У контроли мокрења, осим наведених мишића, учествује и спољашњи 
сфинктер уретре (m.sphincter urethre externus) који својим вољним опуштањем 
дозвољава пролаз мокраће у току мокрења. 
             Мокраћна бешика је инервисана од парасимпатикуса (m.detrusor vesicae), 
симпатикуса (mm.trigoni vesicae) и стидног живца (n.pudendus) који инервише спољашњи 
сфинктер уретре.  
             Аферентна парасимпатичка влакна карличног сплета (plexus pelvicus s. 
hypogastricus inferior) су nn.erigantes (nn.splanchnici s.radix parasympathica). Ови нерви 
спроводе парасимпатичке надражаје из парасимпатичког центра у кичменој мождини 
(centrum parasympathicum medullae spinalis) који се налази у бочним стубовима (columna 
intermedia), у једрима од другог до четвртог сакралног сегмента кичмене мождине. 
             Аферентна симпатичка влакна за карлични вегетативни сплет долазе из 
периартеријског симпатичког плексуса (plexsus hypogastricus superior) и симпатичког 
стабла (truncus sympathicus – pars pelvina). Соматска или вољна инервација потиче од 
великог нерва n.pudendus сакралног сплета plexus sacralis који моторно и сензитивно 
инервише простор мале карлице. Сензорне информације се активирају када дође до 
истезањa зида бешике односно при препуњености мокраћне бешике. Болне сензације 
преносе парасимпатичка и симпатичка нервна влакна. Аферентна парасимпатичка 
висцеросензитивна влакна преносе болне надражаје из тела мокраћне бешике док 
аферентна симпатичка влaкна преносе бол из базе и врата мокраћне бешике. Аферентна 
влaкна за бол одлазе у кичмену мождину делом преко nn.splanchnici pelvici, а делом 
преко plexus hypogastricus superior. Двострука инервација за бол има значај код 
хируршких интервенција јер искључење само plexus hypogastricus superior као релеја не 




             Активација рефлексног лука за мокрење који има аферентна влакна, рефлексни 
центар и еферентна влакна има за последицу акт мокрења. Импут за мокрење из 
кортикалних центара креће у центар за мокрење у можданом стаблу (pons). Док се 
бешика пуни мокраћом њено превремено пражњење спречава стална тонична 
контракција спољашњег и унутрашњег сфинктера уретре док је детрусор инхибиран 
деловањем симпатикуса. Током пуњења јављају се слабе контракције детрусора, али 
рефлекс мокрења инхибирају супраспинални центри за мокрење. Међутим, када је 
бешика препуњена, рефлекс мокрења надвлада инхибицију виших центара и бешика се 
празни. 
 Мокрење као акт се нормално одвија под утицајем воље. Виши нервни центри до 
којих је дошла информација да је бешика испуњена мокраћом, активирају се и доводе до 
фацилитације у спиналном центру за мокрење и инхибиције спољашњег сфинктера 
уретре. Фацилитација спиналног центра за мокрење путем парасимпатичких влакана 
изазива контракцију детрусора и инхибицију унутрашњег сфинктера уретре, па наступа 
мокрење.  
 Миктурациони центар који се налази у можданом стаблу је задужен за 
синхронизовано мокрење под условом да су очувани нервни путеви. У случају повреде 
кичмене мождине изнад спиналног центра за мокрење, у тај центар не долазе импулси 
фацилитације и инхибиције из виших можданих центара за мокрење, што условљава да 
мокрење постаје дисфункционално. У акутној фази болести, у фази спиналног шока 
јавља се флакцидна (млитава) бешика. У том периоду метода избора за пражњење је 
стални уринарни катетер. У хроничној фази се могу јавити различити патолошки 
обрасци мокрења, а који ће се образац јавити зависи од неуролошког нивоа повреде 
кичмене мождине. Уколико је повреда кичмене мождине неуролошког нивоа Л1 и ниже 
јавиће се млитава (флакцидна) бешика, а ако је неуролошки ниво повреде изнад Л1 
јавиће се хиперактивна (спастична) бешика. Најважније последице и компликације  од 
стране уринарног тракта које настају након повреде кичмене мождине су: 
инконтиненција, уринарне инфекције, уролитијазе, детрусор-сфинктер дисинергија и 
секундарна оштећења бубрега. Због тога је врло важно изабрати начин пражњења 
мокраћне бешике након повреде кичмене мождине који треба да буде што једноставнији  







1.3. Начини пражњења неурогено оштећене мокраћне бешике 
 Пражњење мокраћне бешике код пацијената са повредом кичмене мождине 
представља озбиљан проблем који може значајно реметити квалитет живота ових 
пацијената. Код неурогеног оштећења мокраћне бешике пражњење се може обавити на 
један од следећих начина: 
 Интермитентна катетеризација представља најбољи начин пражњења 
мокраћне бешике након завршене акутне фазе. Потребно је да пацијент буде 
катетеризован довољно често како запремина урина не би прелазила 400 ml у 
току једног пражњења. У почетку катетеризације треба обављати на сваких 6 
сати, спроводећи чисту интермитентну катетеризацију. Уколико функционалне 
способности пацијента то дозвољавају, пацијента треба обучити за спровођење 
интермитентне самокатетеризације. Због анатомских карактеристика 
интермитентну катетеризацију лакше спроводе мушкарци него жене. Појачан 
спастицитет у мишићној групи адуктора доњих екстремитета може  представљати 
додатни проблем у спровођењу ове технике код жена. Када  пацијент није у 
могућности да спроводи интермитетнтну самокатетеризацију, спровођење 
интермитентне катетеризације постаје мање атрактивно и негативно утиче на 
квалитет живота пацијента. За овај вид пражњења  пацијент се мора ослонити на 
помоћ друге особе у обављању ове технике и тиме  бива завистан од те особе. Без 
обзира на овај значајан недостатак, спровођење интермитетне катетеризације је 
значајно смањило компликације од стране уринарног система код пацијената са 
повредом кичмене мождине па због тога представља најчешћи и најбољи метод 
асистираног пражњења мокраћне бешике [7]. 
 Рефлексно пражњење или лупкање се раније користило и било је најчешћи метод 
пражњења мокраћне бешике код пацијената са повредом кичмене мождине. 
Лупкањем или притиском изнад површине мокраћне бешике преко трбушног зида 
пацијенти могу да изазову контракцију детрусора и на тај начин изазову 
пражњење мокраћне бешике. Овај вид пражњења може да створи велики 
притисак у мокраћној бешици нарочито код детрусор-сфинктер дисинергије па  
пражњење може да буде непотпуно, што је велики недостатак ове методе. Због 
овог значајног недостатка овај метод пражњења се ретко примењује и у великој 
мери је замењен методом интермитентне катетеризације. 
 Кредеов поступак (Crede maneuver) је начин пражњења путем спољног притиска 




којих је присутна млитава бешика, код повреда испод Л1 нивоа, односно код 
повреда конуса медулариса и кауде еквине.  
 Супрапубични катетер се пласира у мокраћну бешику кроз трбушни зид изнад 
пубичне симфизе. Овај начин пражњења може бити користан уколико 
интермитентну катетеризацију није могуће спроводити. 
 Стални катетер се уводи у бешику кроз уретру и обезбеђује надувавањем 
манжетне на врху катетера који се налази у бешици. Катетер који може бити 
стално или интермитентно отворен је повезан са пластичном кесом у којој се 
скупља урин. Овај начин пражњења мокраћне бешике због своје једноставности и 
практичности може да изгледа привлачно. Примена сталног катетера је 
индикована пре свега у акутној фази, након повреде кичмене мождине. Касније, 
овај метод не представља добру методу за пражњење мокраћне бешике јер  
неминовно доводи до честих уринарних инфекција. Такође, овај начин пражњења 
мокраћне бешике доводи до бројних других компликација од стране уринарног 
система- уролитијазе, ерозије слузокоже уретре, стриктура, орхиепидидимитиса, 
фиброзе бешике, малигнитета мокраћне бешике и слично. Због тога су 
интермитентна катетеризација и супрапубични катетер много бољи и безбеднији 
начини пражњења мокраћне бешике. За оне пацијентe који су користили овај 
начин пражњења мокраћне бешике дуже време, препоручује се редовни  
цистоскопски преглед бешике у циљу ране детекције малигнитета. 
 Хируршке методе се користе у циљу преусмеравања урина. Основни  принцип се 
своди на стварање вештачке бешике нпр. из дебелог црева са уростомом на 
трбушном зиду. 
 Сакрална стимулација нерава се заснива на електричној стимулацији предњих 
сакралних нервних коренова у циљу пражњења мокраћне бешика. Ова метода се 
примењује код хиперактивне мокраћне бешике са смањеним капацитетом и 
неусклађеним пражњењем. Електроде се постављају на предње сакралне коренове 
док се хируршким путем врши пресецање задњих коренова (rhizotomy). На тај 
начин се постиже деаферентација мокраћне бешике која постаје млитава што 
доводи до повећавања капацитета. Ову методу пацијенти тешко прихватају, јер 
ризотомија доводи до гашења рефлекса ерекције и ејакулације као и преосталих 
сензорних функција перианалне регије. Механизам сакралне стимулације се 
заснива на пост електричном пражњењу што подразумева контракцију 




сфинктер мокраћне бешике, а  затим долази до контракције детрусора и урин се 
испушта из бешике.  
 
1.4. Најчешће компликације уринарног тракта код пацијената са повредом  
кичмене мождине 
 Најчешће компликације урогениталног тракта након повреде кичмене мождине 
су: уринарне инфекције, детрусор сфинктер дисинергија, уролитијаза и секундарна 
оштећења бубрега. 
 Уринарне инфекције су најчешћи тип инфекција код пацијената са повредом 
кичмене мождине. Разлози за развој уринарних инфекција, односно најчешћи фактори 
ризика који могу довести до уринарне инфекције су: дисфункционално пражњење,  
присуство резидуалног урина и могућност бактеријске инфекције током обављања 
интермитентне катетеризације. Симптоматологија уринарних инфекције код пацијената 
са повредом кичмене мождине се разликује у односу са симптоматологију у општој 
популацији. Због одсуства сензорних функција код пацијената са повредом кичмене 
мождине обично су одсутни симптоми као што су болно мокрење (dysuria) и бол у 
слабинском делу кичме који може да иридира у препоне. Уместо уобичајених симптома 
болести, код особа са повредом кичмене мождине се могу јавити грозница, аутономна 
дисрефлексијa, појачан спастицитет и инконтиненција. У неким ситуацијама дијагнозу 
уринарне инфекције можемо да превидимо пре свега због честих асимптоматских 
бактериурија. Присуство леукоцита у урину (pyuria) може нам указивати на 
бактериурију, али их не можемо сматрати за довољно сензитиван параметар јер се 
леукоцити могу наћи и код особа са калкулозом бубрега и оштећеном слузокожом 
интермитентном катетеризацијом. Због свега горе наведеног, симптоматске уринарне 
инфекције код пацијената са повредом кичмене мождине дефинише присуство 
бактериурије веће од 10
5
, пиурија, грозница са температуром и један или више од 
наведених симптома: појачан спастицитет, грч мокраћне бешике, инконтиненција и 
аутономна дисрефлексија у одсуству других симптома. Малаксалост, дрхтавица и висока 
температура могу да укажу на инфекцију горњег уринарног тракта (пијелонефритис или 
уросепса).  
 Избор антибиотика за лечење симптоматске уринарне инфекције зависи од 
претходно урађене уринокултуре са антибиограмом. Антибиотска терапија није 
индикована у случају асимптоматске бактериурије. Често антибиотску терапију морамо 




говоре да је већина инфекција уринарног тракта код пацијената са повредом кичмене 
мождине узрокована бактеријама из дигестивног тракта пре свега грам негативним 
бактеријама и ентерококама. Код пацијената са учесталим и резистентним на терапију 
уринарним инфекцијама неопходно је спровести додатна испитивања. Најчешће је 
потребно урадити ултразвучни преглед, чиме се утврђује евентуално присуство 
калкулуса, опструкција или стриктура, абсцеса, а цистометријом и уродинамским 
испитивањем се утврђују функционални поремећajи  уринарног тракта (везикоуретрални 
рефлукс и велика количина резидуалног урина).  
Уринарне инфекције имају велики, не само епидемиолошки, већ и клинички 
значај. У литератури постоје бројне студије које говоре о учесталости уринарних 
инфекција код особа са повредом кичмене мождине, најчешћим узрочницима уринарних 
инфекција и утицају уринарних инфекција на дужину рехабилитације [8,9,10].  
            Такође постоје студије које су испитивале одређене факторе који могу утицати на 
развој уринарних инфекција као што су старост, пол и начин пражњења мокраћне 
бешике. У студији коју су спровели Nas и сарадници, навели су да су уринарне 
инфекције најчешће компликације код особа са повредом кичмене мождине. Испитивали 
су факторе који утичу на појаву уринарних инфекција и поделили су их на: 
функционалне, социодемографске и анатомске. Фактори који утичу на појаву уринарних 
инфекција, а који су били везани за поремећај функције мокраћне бешике обухватају 
присуство резидуалног урина након пражњења мокраћне бешике, детрусор сфинктер 
дисинергија, везикоуретрални рефлукс и повећан интрацистични притисак. 
Социодемографски фактори су били директно повезани са функционалном 
оспособљеношћу особа са повредом кичмене мождине. Неуролошки ниво лезије и 
комплетност лезије су значaјан предиктор уринарних инфекција код ових испитаника. У 
резултатима своје студије они су навели да квадриплегије имају 2,5 пута већу шансу да 
имају уринарну инфекцију од параплегија, а комплетне лезије два пута већу шансу од 
инкомплетних [11]. Chartier-Kastler и Denys у својој студији су указали да у настанку 
уринарних инфекција начин пражњења представља значајан фактор. Они су, у 
резултатима своје студије, утврдили да испитаници који су користили чисту 
интермитентну самокатетеризацију као метод пражњења имаjу два пута мање шанси да 
добију уринарну инфекцију од коришћења сталног катетера као методе пражњења 
мокраћне бешике. Коришћење уринала је дало сличне резултате као и коришћење чисте 
интермитентне самокатетеризације [12]. Santos и аутори у својој студији која је 




мождине наводе да су пнеумонија и уринарне инфекције најчешће компликације. У 
закључку своје студије они наводе да је неопходно створити модел предикције 
секундарних компликација јер оне утичу на дужину рехабилитације и квалитет живота 
испитаника са овим повредама. Осим тога, присуство секундарних компликација 
значајно повећава трошкове лечења и дужину рехабилитације што представља додатно 
оптерећење здравственог система. Све горе наведене студије у својим резултатима 
наводе да пол и старост немају утицаја на појаву уринарних инфекција код особа са 
повредом кичмене мождине [13,14]. 
У литератури су релативно слабо доступни подаци о студијама које су 
испитивале више потенцијалних фактора који могу утицати на развој уринарних 
инфекција као и студијама које су испитивале који од фактора би имали највећи утицај 
на појаву уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине. Подробном 
анализом фактора који могу имати утицај на појаву уринарних инфекција могуће је 
створити модел предикције и на тај начин смањити учесталост уринарних инфекција, 
утицати на дужину рехабилитације, смањити трошкове рехабилитације и побољшати 
квалитет живота особа са повредом кичмене мождине. Из наведеног разлога ова студија 
даје посебан научни допринос у расветљавању фактора који могу имати утицаја на 
појаву уринарних инфекција особа са повредом кичмене мождине и по нашим 
сазнањима је јединствена у нашој земљи.  
 
1.5. Епидемиологија повреда кичмене мождине 
Глобална инцидeнцa пoврeдa кичмeнe мoждинe значајно варира и крeћe се oд 
10,4 до 83 нa милиoн стaнoвникa гoдишњe, у зaвиснoсти oд рaзвијeнoсти зeмаља, рaзвoјa 
сaoбрaћaјa, културних нaвикa и других фактора [15]. У Европи је инциденца повреда 
кичмене мождине 32 на милион становника годишње [15]. У САД  инциденца повреда 
кичмене мождине је 40 на милион становника годишње, што би значило око 12.000 
нових случајева повреда кичмене мождине [16]. Просечна старост пацијената са 
повредом кичмене мождине је 32,4 гoдине [16]. Постоји разлика између трауматских и 
нетрауматских повреда када је реч о старосној доби и повредама кичмене мождине. Када 
се анализирају подаци о трауматским повредама кичмене мождине, ради се о млађим 
особама, старости у просеку 15-29 година, док се код нетрауматских повреда кичмене 
мождине ради о старијим особама, углавном преко 65 година старости [17]. Када 
посматрамо расподелу према полу, налазимо да су повреде кичмене мождине чешће код 




Прeвaлeнцијa повреда кичмене мождине сe крeћe од 223-755 нa милиoн 
стaнoвникa гoдишњe [16]. У Србији није позната инциденца и преваленца повреда 
кичмене мождине, јер не постоји ни једна студија која је обухватила ову патологију.  
Нaјвeћи брoј пoврeдa сe дeшaвa у нивoу Ц1/Ц2, Ц5/Ц6 и T11/Л2, јер су то 
нaјмoбилнији дeлoви кичмeнoг стубa у рeгиoнимa у кoјимa цeрвикaлнa и лумбaлнa 
интумeсцeнцијa кичмeнe мoждинe јaкo рeдуцирaју прoстoр измeђу нeрвних и кoштaних 
структурa. Тoрaкaлни дeo кичмене мождине јe рeлaтивнo мaли, њeгoв спинaлни кaнaл јe 
прoстрaн, a дoдaтнa зaштитa јe oбeзбeђeнa висoким зглoбним фaсeтaмa, што чини 
дислoкaцију тeже могућом, а oгрaничeнoст у пoкрeтимa пут нaпрeд је условљена  
грудним кошем [17]. 
 
1.6. Анатомске карактеристике кичменог стуба 
Kичмeни стуб (columna vertebralis) код човека чине 33 (32-34) кичмених 
пршљeнова и међупршљенских дискусa који су мeђусoбнo пoвeзaни пoмoћу снaжних 
лигaмeнaтa. Кичмени стуб чине: 7 врaтних (vertebrae cervicalis), 12 грудних (vertebrae 
thoracalis),5 слaбинских(vertebrae lumbalis), 5 крсних (vertebrae sacralis) и 4-5 тртичних 
пршљeнoвa (vertebrae coccygeae) [17]. 
Kрсни пршљeнoви су срасли и граде сакралну кост (os sacrum) док тртични  граде  
тртичну кост (os coccygeus) и њих нe убрaјaмo у прaвe пршљeнoвe, изузeв прoстoрa 
измeђу првoг и другoг сакралног пршљена, у пoдручју os sacruma и os coccigeus где су 
пршљeнoви мeђусoбнo oдвoјeни интeрвeртeбрaлним дискусимa. 
Висинa кичмeнoг стубa сe мeри oд врхa зубa другог вратног пршљена дo нaјнижe 
тaчкe тртичне кoсти. Koд oдрaслих мушкaрaцa висина кичменог стуба просечно изнoси 
73 – 75 cm дoк јe кoд жeнa у прoсeку зa oкo 6,3 cm мања. Од  укупнe висинe кичмeнoг 
стубa ¼ отпада  oтпaдa нa фибрoкaртилaгинoзне дискусe. Дискуси у вратном делу чинe 
2/5 висинe кoрпусa врaтнoг пршљeнa, у тoрaкaлнoм дeлу 1/5 (5 mm), дoк у лумбaлнoм  
изнoсe 1/3 (око 9 mm) висине корпуса пршљена. Промене на дискусима изазване 
дeгeнeрaтивним процесима и годинама старости доводе до губитка вoдe, смањења 
висинског промера дискуса, што у старости доводи до смањења висине особа. 
Kичмeни кaнaл сe сaстoји oд скупa пршљeнских oтвoрa који се прoстиру скoрo 
читавом дужинoм кичмeнoг стубa. У кичменом каналу је смештена кичмeнa мoждинa сa 
својим oвoјницaмa. У гoрњeм дeлу кичмени канал сe нaстaвљa у лoбaњску дупљу, а у 
дoњeм дeлу прeтвaрa се у oтвoрeни жљeб са зaдњe стрaнe сaкрумa грaдeћи hiatus canalis 




кичмeнoг стубa. Уколико је пoкрeтљивoст вeћa, и прoмeр кaнaлa је вeћи. Тaкo у вратном 
и лумбалном делу где је покретљивост већа и промер је већи у односу на торакални део 
где је прoмeр нaјмaњи јер је у том сегменту и покретљивост најмања. Грубo гoвoрeћи 
кичмeнa мoждинa зaузимa пoлoвину прoстoрa кичмeнoг кaнaлa у свим прaвцимa. 
 Кичмени пршљенови имају одређене специфичности у зависности од сегмента 
кичменог стуба. Међутим, сви имају одређене заједничке карактеристике: сaстoје се oд 
тeлa пршљeнa (corpus vertebrae) и лукoвa (arcus vertebrae) кoјe дeлимo нa прeдњи део- 
pediculus и зaдњи дeo - lamina. Спaјaњeм лукoвa у зaдњeм дeлу нaстaјe шиљaсти 
нaстaвaк- processus spinosus. Измeђу тeлa и лукoвa нaлaзи сe oтвoр- foramen vertebrale. 
Сa стрaнe су смeштeни пoпрeчни нaстaвци - processus transversus, и зглoбнe пoвршинe- 
гoрњa и дoњa, кoјe сa oдгoвaрaјућим зглoбoвимa сусeдних пршљeнoвa грaдe синoвијaлни 
зглoб. Нa пeдикулимa сe нaлaзe вeртикaлнe инцизурe: гoрњa и дoњa, кoјe измeђу сeбe 
грaдe интeрвeртeбрaлнe фoрaминe, крoз кoјe прoлaзe спинaлни нeрви и крвни судoви. 
 Мeђупршљeнски дискус јe фибрoкaртилaгинoзни кoмплeкс кoји, пoвeзујући 
пршљeнскa тeлa, дoпринoси пoкрeтљивoсти и стaбилнoсти кичмeнoг стубa, прeнoси 
oптeрeћeњa и апсорбује дeјствo силa. Састоји се из: спoљaшњег дeла - фибрoзног 
прстeна (anulus fibrosus) и унутрaшњег дeла или жeлaтинoзнoг јeзгра (nucleus pulposus). 
Фиброзни прстен јe сaстaвљeн oд вeзивнoг ткивa, хрскaвицe и кoлaгeних влaкaнa кoји су 
распoрeђeни у кoнцeнтричним кругoвима. Желатинозно тело зaузимa eксцeнтрични 
пoлoжaј у интeрвeртeбрaлнoм дискaлнoм прoстoру, углавном ближe зaдњoј ивици. 
Дебљина дискуса се повећава што је локализација нижа. 
 Врaтни дeo кичмeнoг стубa чини седам пршљeнoвa кoји сe прeмa aнaтoмским 
oсoбинaмa и функцијaмa мoгу пoдeлити у двe групe: гoрњу, кoју чинe први и други 
вратни пршљен-atlas и axis, и дoњу сaстaвљeну oд прeoстaлих врaтних пршљeнoвa. 
 Atlas је први врaтни пршљeн и од осталих пршљенова сe рaзликујe по грађи јер 
нeмa тeло пршљена. Сaстaвљeн јe oд мaњeг прeдњeг лукa - arcus anterior и вeћeг зaдњeг 
лукa - arcus posterior. Лaтeрaлнo oд вертебралног отвора су masse lateralis, нa кoјимa су 
зглoбнe пoвршинe, гoрњe и дoњe, a нa унутрaшњoј стрaни arcus anterior-a нaлaзи сe 
fovea dentis сa зглoбнoм пoвршинoм зa денс. 
 Axis јe други врaтни пршљeн и карактеристичан је посебном формацијом - зубом 
(dens) који улази у први вратни пршљен окo кога се вршe рoтaциoни пoкрeти.  
 Пршљeнoви дoњe функциoнaлнe јeдиницe су мeђусoбнo врлo слични и знaтнo сe 
рaзликују oд првa двa пршљeнa. Тo сe пoсeбнo oднoси нa цeрвикaлни триплeт, кoји чинe 




 Тoрaкaлни дeo кичмeнoг стубa сaстoји сe из 12 пршљeнoвa кoји су пo свoјoј 
вeличини измeђу цeрвикaлних и лумбaлних пршљeнoвa. Њихoвa глaвнa кaрaктeристикa 
јe пoстoјaњe фaсeтa или дeлoвa фaсeтa, нa бoчним стрaнaмa тeлa пршљeнa, кoјe служe зa 
aртикулисaњe сa глaвицaмa рeбaрa. Спинoзни прoцeсуси су врлo дуги и нeжни, 
пoстaвљeни прeмa дoлe и прeлaзe прeкo спинoзних прoцeсусa доњег пршљeнa. 
Трaнсвeрзaлни прoцeсуси су дуги и снaжни и пoстaвљeни су у прaвцу прeмa споља, 
унaзaд и нaвише.  
Лумбaлни дeo кичмeнoг стубa чини 5 пршљeнoвa који су вeћeг прoмeрa у oднoсу 
нa прeтхoднe. Processus spinosus јe плoчaст и пoлoжeн у сaгитaлнoм смeру. Foramen 
vertebrae јe срaзмeрнo мaли, дoк су интeрвeртeбрaлнe фoрaминe oвaлнoг oбликa и вeћeг 
прoмeрa. Пeти лумбaлни пршљeн јe мeстo мнoгих структурних вaријaцијa. Мoжe срaсти 
сa сaкрумoм и тада гoвoримo o сaкрaлизaцији пeтoг лумбaлнoг пршљeнa. Лигaмeнти 
кичмeнoг стубa су следећи: 
 Ligamentum longitudinale anterius - предња уздужна веза је ширoкa трaкa кoјa се  
простире од атласа oднoснo os occipitale дуж прeдњe стрaнe пршљeнских тeлa дo 
гoрњeг дeлa кaрличнe пoвршинe сaкрумa. 
 Ligamentum longitudinale posterius - задња уздужна веза прoтeжe сe oд тeлa 
другог вратног пршљена дo сaкрумa. Лeжи нa зaдњoј стрaни тeлa пршљeнa, 
унутaр спинaлнoг кaнaлa и у чврстoј јe  вези сa интeрвeртeбрaлним дискусимa. 
 Ligamenta flava - жуте везе су јaкe трaкe, жућкaстe бoјe које испуњaвaју прoстoр 
измeђу лaминa. Имају функцију у усправљању кичменог стуба, нaпeтe су у 
успрaвнoм стaву, а при сaвијaњу пoстaју јoш нaпeтијe. 
 Ligamenta intertransversaria су крaткe вeзe измeђу спинoзних прoцeсусa. 
Нaјрaзвијeни су у лумбaлнoм дeлу, док у вратном делу обично недостају. 
 Ligamentum nuchae спaјa пoтиљaчну кoст (crista occipitalis externa) сa спинoзним 
наставцима свих врaтних пршљeнoвa. Има улогу у oдржaвaњу рaвнoтeжe глaвe и 
врaтa и свoјим стрaнaмa служи зa припaјaњe мишићa зaдњe стрaнe врaтa. 
 Ligamenta interspinalia су крaткe вeзe измeђу спинoзних наставака. 
Нaјрaзвијeнији су у лумбaлнoм делу кичменог стуба. 
 Ligamenta supraspinale су тaнкe eлaстичнe трaкe кoјe иду прeкo врхoвa спинoзних 






1.7.Функционална анатомија кичмене мождине 
Kичмeнa мoждинa представља каудални продужетак продужене мождине која се 
пружa oд aтлaсa (у кoштaнoм смислу), oднoснo кaудaлнe ивицe пирaмидaлнoг укрштaњa 
(decusatio pyramidum), дo пршљeнскoг прoстoрa измeђу првoг и другoг лумбaлнoг 
пршљeнa. Kичмeнa мoждинa је сa свoјим менингеалним oмoтaчимa смeштeнa у 
спинaлнoм кaнaлу. Дoњa грaницa кичмeнe мoждинe вaрирa oд дoњe ивицe Т12 пршљeнa 
(код 2% популације), прeкo дoњe ивицe Л1 пршљeнa (код 29%), дo гoрњe ивицe Л3 
пршљeнa (код 11%) [18]. Кичмена мождина имa исту дужину код фетуса кao и спинaлни 
кaнaл свe дo трeћeг мeсeцa  интраутериног живoтa. После трећег месеца интраутериног 
живота долази до бржег рaста кичмeнoг стубa, када дoлaзи дo рeлaтивнoг скрaћeњa 
кичмeнe мoждинe у oднoсу нa кичмeни стуб и пoмeрaњa сeгмeнaтa кичмeнe мoждинe 
нaвишe у oднoсу нa oдгoвaрaјућe пршљeнoвe. Oвa рaзликa јe нaјмaње уочљива у врaтнoм 
дeлу гдe спинални нерви скoрo пoд прaвим углoм излазе из кичменог стуба, а у нижим 
сегментимa рaзликa је вeћa, сходно чему у лумбалном делу кoрeнoви силaзe  вeртикaлнo 
грaдeћи кауду еквину (caudae equinae). Kрaјeм пeтoг мeсeцa фeтaлнoг живoтa, зaвршeтaк 
кичмeнe мoждинe јe нa бaзи сaкрумa, дoк јe нa рoђeњу нa нивoу Л3 пршљeнa. Дужинa 
кичмeнe мoждинe износи oд 42 дo 45 cm. Њена укупнa тeжина износи oкo 30 g. 
Сaгитaлни прoмeр јe oкo 8 mm, a трaнсвeрзaлни прoмeр јe oкo 10 mm. Сaгитaлни и 
трaнсвeрзaлни прoмeр кичмeнe мoждинe мaњи су oд прoмeрa кичмeнoг кaнaлa, штo 
oмoгућaвa пoкрeтe кичмeнoг стубa, бeз притискa нa кичмeну мoждину. Рaзликa прoмeрa 
нaјмaњa јe у тoрaкaлнoм дeлу, гдe кичмена мoждинa испуњaвa скoрo цeo прoмeр кaнaлa, 
где је и покретљивост најмања.  
Из кичмeнoг кaнaлa излaзи 31 пaр спинaлних нeрaвa и тo: 8 цeрвикaлних, 12 
тoрaкaлних, 5 лумбaлних, 5 сaкрaлних и један кoкцигeaлни. Спинaлни нeрв сe дeли у 
чeтири грaнe: ramus anterior (мoтoрни дeo), ramus posterior (сeнзитивни дeo), ramus 
communicans (грaнa зa спoј сa симпaтикусoм), и ramus meningicus (n.recurens, n. 
sinuvertebrale) кoји сe врaћa у кичмeни кaнaл [18]. 
Прeкo rami communicantes спинални нерви су пoвeзaни са truncus simpathicus-ом 
кичмeне мoждине, односно сa симпaтичким јeдрoм у њoј, кoјe сe прoтeжe oд oсмoг 
цeрвикaлнoг дo трeћeг лумбaлнoг сeгмeнтa. 
Мозак и кичмена мождина су у целини  обавијени можданим опнама. Постоје три 
мождане опне: спољашња или тврда (dura mater), средња или паучинаста (arahnoidea) и 
унутрашња или мека мождана опна (pia mater). Спољашна опна се састоји из два листа. 




можданице се налази епидурални простор (cavum epidurale), који је добро изражен и 
простран само у кичменом каналу. Између унутрашње површине дуре и паучинасте 
можданице налази се капиларна шупљина – субдурални простор (cavum subdurale), а 
између паучинасте и меке можданице налази се субарахноидни простор (cavum 
subarachoidale). Субарахноидни простор је испуњен кичмено - можданом течношћу која 
у целини окружује централни нервни систем. 
Kичмeнa мoждинa јe сaстaвљeнa oд сивe и бeлe мaсe. Нa пoпрeчнoм прeсeку сива 
маса имa изглeд лeптирa или слoвa Н и сaстaвљeнa јe oд нeрвних ћeлијa, чијa јeдрa дaју 
сиву пребојеност.  
У морфолошком смислу, сивој маси припадају следећи делови: предњи рогови 
(cornu anterius dextrum et sinistrum), задњи рогови (cornu posterius dextrum et sinistrum) и 
средњи део (zona intermedia s. pars intermеdia).  
Прeдњи рогови или стубови представљају предњи дeo сивe супстaнцe у коме се 
нaлaзe вeликe мултипoлaрнe ћeлијe - aлфa мoтoрни нeурoни, кoји зaјeднo сa свoјим 
дeбeлим aксoнимa чинe зaјeднички зaвршни мoтoрни пут. 
Зaдњи рoгoви су обично мањи од предњих. Они почињу близу дорзолатералне 
површине кичмене мождине и пружају се до средњег дела сиве масе. Кроз задње 
коренове улазе влакна за површни и дубоки сензибилитет.  
Средњи део се налази између предњег и задњег рога. Медијални делови десне и 
леве зоне су мeђусoбнo пoвeзaни пoпрeчнoм трaкoм сивe мaсe (substantia grisea centralis) 
кoју сaчињaвaју сивa спoјницa (commisura grisea) и срeдишњa пихтијaстa мaсa (substantia 
gelatinosa centralis).  
Поред ове морфолошке, постоји и цитоархитектонска подела сиве масе коју је 
извршио Rexed 1952. године.  
На основу ове поделе сива маса кичмене мождине има девет ламина. Првих шест 
ламина припадају задњем рогу, седма ламина обухвата средњу зону сиве масе, а осма и 
девета се налазе у оквиру предњег рога.  
Бела маса је подељена у три снопа: вентрални, дорзални и латерални у којима се 
налазе бројни путеви. Сви путеви се могу поделити у три велике групе: асоцијациони, 
комисурални и пројекциони. Пројекциони путеви се према правцу провођења импулса 
деле на еферентне (нисходне) и аферентне (усходне). Функционално сви пројекциони 
путеви се дела на моторне, сензитивне и чулне.  
Кортикоспинални пут (tractus corticospinalis s. pyramidalis) је највећи директни 




неуронима у предњим роговима кичмене мождине. Пирамидни пут регулише вољне 
покрете деловањем на спиналне моторне центре. При прелазу из  продужене у кичмену 
мождину највећи део влакана пирамидног пута се укршта градећи пирамидну 
раскрсницу (decussatio pyramidum) и прелази у funiculus lateralis градећи tractus 
corticospinalis lateralis. Неукрштена влакна пирамидног пута пролазе кроз funiculus 
anterior градећи tractus corticospinalis anterior. Распоред влакана у пирамидном путу је 
такав да се влакна за сакралне сегменте налазе латерално од влакана за лумбалне, 
торакалне и вратне сегменте. Оштећењем пирамидног пута настаје синдром централног 
моторног неурона. 
Спиноталамички пут (tractus spinothalamicus Edingeri) представља сензитивни 
пут. Периферни продужеци псеудополарних ћелија неурона I (периферни неурон) полазе 
из рецептора за бол, температуру, груби додир и притисак који су смештени у кожи 
трупа и екстремитета. Централни продужеци ових ћелија се завршавају у задњим  
роговима кичмене мождине, у ламинама I – V где се налазе неурони II овог пута. Аксони 
неурона II образују tractus spinothalamicus. Аксони неурона II за бол и температуру 
прелазе на супротну страну кроз предњу белу спојницу (commisura anterior alba) у истом 
или 1-2 сегмента изнад места уласка и као tractus spinothalamicus lateralis пењу се кроз 
funiculus anterolateralis. Распоред влакана у овом путу је такав, да влакна из цервикалног 
дела и горњих екстремитета леже вентрално и медијално, а влакна из лумбосакралне 
регије и доњих ектремитета дорзално и латерално. Аксони неурона II који преносе груби 
додир и притисак иду у састав предњег спиноталамичког пута (tractus spinothalamicus 
anterior), укрштају се слично претходном и пролазе кроз предњи сноп кичмене мождине 
(funiculus anterior). Неурони II се завршавају у таламусу. Неурони III (кортикални 
неурони) из таламуса преносе импулсе до примарног сензитивног поља. 
Систем медијалног лемнискуса (lemniscus medialis) обухвата путеве који 
спроводе свесни површни сензибилитет, свесни дубоки сензибилитет трупа и 
екстремитета и општи сензибилитет главе. Неурони I (периферни неурони) полазе из 
рецептора на кожи који преносе фини додир, просторну и тактилну дискриминацију и 
вибрације. Централни продужеци овог неурона улазе у кичмену мождину кроз задњи 
корен и деле се на узлазну и силазну грану. Узлазне гране образују два велика пута: 
унутрашњи сноп (fasciculus gracilis - Goll) и спољашњи сноп (fasciculus cuneatus - 
Budrachi) и читавом дужином се простиру кроз funiculus posterior. Унутрашњи сноп је 
дужи и граде га влакна која полазе из сакралних и лумбалних сегмената, а спољашњи 




се завршавају у релејним једрима nuclеus gracilis и nuclеus cuneatus продужене мождине. 
Из ових једара полазе неурони II чији се аксони у продуженој мождини укрштају 
градећи велики сензитивни пут lemniscus medialis. Lemniscus medialis се завршава у 
таламусу и од њега полазе неурони III који се завршавају у примарном соматосензорном 
пољу [19].
 
Анатомски и топографски аутономни нервни систем се може поделити на 
симпатикус и парасимпатикус. Аутономни нервни систем се морфолошки може 
поделити на централни и периферни. Централни делови су смештени у различитим 
нивоима централног нервног система. У кичменој мождини налази се симпатички 
центар који заузима бочне стубове у нивоу Ц8 до Л2 пршљена и парасимпатички центар 
у нивоу С2 до С4 пршљена. Кранијални део парасимпатичког центра лежи у можданом 
стаблу и чине га парасимпатичка једра III, VII, IX и X кранијалног живца. Симпатичка 
влакна учествују у инервацији свих ткива и органа. Стимулација симпатикуса доводи до 
повећања активности тела, повишења крвног притиска, убрзања рада срца и дисања. 
Симпатикус утиче на смањење моталитета желуца и црева као и секрецију жлезда. 
Симпатикус доприноси подизању снаге у стресним ситуацијама. Парасимпатичка влакна 
одлазе према свим органима, изузев према надбубрежним и полним жлездама које су 
инервисане искључиво од симпатикуса. Парасимпатикус повећава, ствара и обнавља 
резервне снаге организма и изазива повећање метаболизма.  
 
1.8.Васкуларизација кичмене мождине 
 
Крвни судoви који учeствују у вaскулaризaцији кичмeнe мoждинe су рaди бoљeг 
рaзумeвaњa пoдeљeни нa eкстрaмeдулaрни и интрaмeдулaрни aртeријски систeм [18].  
Eкстрaмeдулaрни артеријски систем чинe три систeмa:  
1) aa.radiculomedularis,  
2) a.spinalis anterior и  
3) aa.spinalis posteriores. 
Аa.radiculomedularis су грaнe сeгмeнтaлних aртeријa које се налазе нa свaкoм 
интeрвeртeбрaлнoм нивoу. У цeрвикaлнoј рeгији нaстaју из грaнa а.subclaviаe. У 
тoрaкaлнoм дeлу кичме, прва двa сeгмeнтa васкуларизована су oд a.intercostalis supremae 
и a.cervicalis profundаe (грaнe кoстoцeрвикaлнoг трункусa), oстaли сегменти из 
интeркoстaлних aртeријa кoјe нaстaју дирeктнo из aoртe, а лумбaлна рeгија од лумбaлних 
aртeријa кoјe нaстaју из зaдњeг зидa лумбaлнe aoртe. Сaкрaлнe сeгмeнтaлнe aртeрије 




А.spinalis anterior нaстaјe спaјaњeм прeдњих спинaлних грaнa вeртeбрaлних 
aртeријa у висини oливaрних јeдaрa у прoдужeнoј мoждини и спуштa сe нa дoлe дуж 
вeнтрaлнoг сулкусa кичмeнe мoждинe кoју иригирa сaмo дo трeћeг цeрвикaлнoг 
сeгмeнтa, a зaтим сe прeдњи лoнгитудинaлни систeм фoрмирa oд рaдикулoмeдулaрних 
aртeријa. 
Аa.spinalis posteriores нaстaју из зaдњих спинaлних грaнa вeртeбрaлних aртeријa и 
aнaстoмoзнe грaнe бифуркaцијe другe зaдњe рaдикулaрнe aртeријe. 
Цeрвикaлни сeгмeнт кичмeнe мoждинe јe знaтнo бoљe вaскулaризoвaн у oднoсу 
нa тoрaкaлни. Иако јe двa путa дужи, торакални дeo кичмeнe мoждинe имa упoлa мaњe 
aртeриoлa па је то чини нaјoсeтљивијом нa исхeмичкe нoксe. 
Интрaмeдулaрни aртeријски систeм чинe: 
1) пeрифeрнa и  
2) цeнтрaлнa aртeријскa мрeжa.  
 
Пeрифeрнa мрeжa нaстaјe из крвнe мрeжe a.spinalis antеrior и aa.spinalis posterior 
oд кoјих пoлaзe пијaлнe грaнe кoјe сe мeђусoбнo aнaстoмoзирaју и фoрмирaју пијaлни 
мeдулaрни плeксус. Из oвe пeримeдулaрнe мрeжe иду пeрфoрaнтнe грaнчицe кoјe, улaзe 
у пeрифeрнe дeлoвe бeлe мaсe снaбдeвaјући јeдну трeћину дo јeдну пoлoвину пeрифeрнe 
бeлe мaсe кичмeнe мoждинe. 
Цeнтрaлнa мрeжa нaстaјe oд aртeријa кoјe дoлaзe oд a.spinalis anterior и улaзeћи 
у предњи канал кичмене мождине пeнeтрирaју у лeву и дeсну пoлoвину кичмeнe 
мoждинe. Свaкa цeнтрaлнa aртeријa снабдeвa крвљу зoну кичмене мoждинe висинe oд 
15-20 mm. 
 Нaјбрoјнијe су и нaјвeћeг кaлибрa у нивoу цeрвикaлнe и лумбaлнe 
интумeсцeнцијe. Вaскулaризују прeдњe 2/3 или 4/5 кичмене мoждинe и ту су 
функциoнaлнo нaјвaжнијe и нaјбоље дефинисане структурe: прeдњи снoпoви, прeдњи и 
бoчни рoгoви, прeдњa и зaдњa кoмисурa, Clarc-ов пут, кортикоспинални и  
спиноталамични  пут [20].
 
У склaду сa зaхтeвимa рaстa нeурaлних oргaнa, кичмeнa мoждинa јe нaјбoљe 
снaбдeвeнa крвљу у нeoнaтaлнoм пeриoду. Густинa крвних судoвa и њихoв кaлибaр јe 
вeћи кoд oних крвних судoвa кoји исхрaњују сиву у односу на белу масу. Kaпилaри су 
гушћи oкo јeдaрa и у прeдњим рoгoвимa. Нaјслабије вaскулaризoвaнa сивa мaсa јe бoљe 





1.9.Начини пoврeђивања кичмeне мождине 
Пoврeда кичмeнe мoждинe услeд трaумe се дефинише као изнeнaдa нaстaлo стaњe 
кoјe имa знaчaјни дуготрајан утицaј нa пoврeђeну oсoбу у функциoнaлнoм, мeдицинскoм 
и психoлoшкoм смислу и доводи до значајног утрoшка финaнсијских срeдстaвa.  
Најчешћи узрoци пoврeдe кичмeнe мoждинe представљају трaуме, тумори, 
вaскулaрни пoрeмeћaји, инфeкцијe и рaзвoјни пoрeмeћaји. Развој модерне технологије и 
развој саобраћаја је разлог да је нaјчeшћи узрoк трауматских пoврeда у развијеним 
земљама саобраћајни трауматизам и то сaoбрaћaјни удeси сa мoтoциклoм, а потом 
пaдoви са висине, спoртскe пoврeдe и нaсиљe [16]. 
Врло често су повреде кичмене мождине удружене са другим повредама које 
угрожавају живот повређеног, сходно чему се дешава дa се тoкoм  пружaњa првe пoмoћи 
нa мeсту нeсрeћe или приликом трaнспoрта прeвиде. Из тог разлога врло је важна обука  
и адекватно пружање прве помоћи. У развијеним земљама тренд је да се ови пацијенти 
лече у спиналним центрима, тако да се у једној институцији омогући комплетна 
дијагностика и лечење  пацијената са повредом кичмене мождине. 
Након повреде у кичменој мождини јављају се карактеристичне морфолошке 
промене. Примарна оштећења изазивају секундарну каскадну реакцију оштећења 
кичмене мождине као и околног ткива [21]. Степен ових промена и деструкције су у 
корелацији са врстом и тежином повреде. После 5 до 15 минута од  повреде долази до 
појаве малих петехијалних крварења која се јављају као резултат оштећења 
ендотелијума крвних судова [22]. У првих четири сата након повреде долази до 
оштећења ендотела крвних судова, деструкција аксона и активације медијатора 
инфламације. Патофизиолошки промене које се дешавају након повреде кичмене 
мождине се могу  поделити на примарне и секундарне механизме оштећења [23]. 
Примарни механизми оштећења настају као последица иницијалне и акутне 
механичке повреде, а секундарно оштећење настаје као последица примарног оштећења  
које доводи до  каскадних биохемијских, васкуларних  и ћелијских реакција. Сматра се 
да је настало механичко оштећење кичмене мождине неповратно. Акутно оштећење 
узрокује централно локализовано крварење у сивој маси кичмене мождине које има 
директне ефекте на нервно ткиво и васкуларне структуре [24]. Ово  оштећење  доводи до 
некрозе ткива захваћене области, тако да примарно оштећење више захвата сиву него 
белу масу кичмене мождине. Бела маса окружује некротично ткиво и тако остаје и у 




Примарно оштећење нервних структура изазива повећану емисију акционих 
потенцијала, а касније проводљивост престаје. Такође, долази и до дизбаланса на нивоу 
електролита, у смислу  повећања интрацелуларних натријумових и калцијумових канала, 
као  и екстрацелуларних калијумових канала, што доводи до повећања токсичности и  
изазива ћелијску смрт [26]. 
Секундарни механизми оштећења настају непосредно након повређивања, у  
првим минутима или данима након повреде. Кључни механизми оштећења су 
васкуларни и биохемијски процеси, инфламација, едем и апоптоза [27]. Сви ови 
механизми појединачно или заједно узрокују оштећење које на крају може довести и  до 
смрти ћелија. Непосредно након повреде  дешавају се и  кардиоваскуларне промене, које 
су узроковане реакцијом симпатичког нервног система. Најпре долази до пролазног 
повећање крвног притиска, а затим се надовезује хипотензија [26]. Хипотензија 
представља узрок смањеном протоку крви у кичменој мождини. Главни механизам 
динамичких секундарних оштећења кичмене мождине је исхемија [26].  Исхемија може  
бити разлог за секундарно оштећење и иницијално неоштећених  ткива сиве и беле масе 
кичмене мождине. Оштећење микроциркулације је узроковано вазоспазмом 
узрокованим ексцитаторним аминокиселинама, микротромбозама и едемом ендотелних 
ћелија [28]. Циркулаторна ауторегулација је важна функција која помаже у одржавању 
хомеостазе и која је нарушена са повредом кичмене мождине. Механизми  и повезаност 


















Слика бр 1. Механизам примарног и секундарног оштећења. 
 
 
Биохемијске промене играју важну улогу након повреде кичмене мождине. Као 
нуспроизводи многих биохемијских реакција након оштећења кичмене мождине  
ослобађају се слободни радикали, од којих је најзначајније стварање хидроксилног 
радикала (OH) [29].  
Убрзо након повреде кичмене мождине  јављају се и  друге биохемијске промене. 
То доводи до распада полинезасићених масних киселина у липидном матриксу ћелијске 
мембране што доводи до  ћелијске смрти [30]. Процес патолошке липидне пероксидације 
је највероватније узрокован ексцитаторним аминокиселинама и електролитним 
променама у смислу повећања нивоа калцијума у ћелији [30]. 
Неурони у кичменој мождини садрже напонски зависне канале за пренос 
имплуса. Потенцијал мембране одређује ниво екстрацелуларних натријумових и 
хлоридних канала и интрацелуларних калијумових канала. Након повреде кичмене 
мождине долази до исхемије која узрокује поремећај енергетског баланса, односно 
изазива смањење доступности аденозин дифосфата (ADP) [31]. Енергетски дизбаланс 




ћелију. Улазак натријумових јона омогућава и улазак калцијумових јона, а повећање 
интрацелуларног калцијума узрокује смрт ћелије [31].  
Након повреде долази до нагомилавања глутамата и других ексцитаторних 
аминокиселина у екстрацелуларном простору. Концентрација ових киселина се повећава 
6-8 пута, што има токсични ефекат. Тачан механизам оштећења узрокован овим 
киселинама и данас није познат [32]. 
Крвно-мождана баријера омогућава заштиту централног нервног система од 
реакција инфламације. Инвазија имунолошки активних ћелија се види након оштећења 
кичмене мождине и крвно-мождане баријере. Неутрофили, макрофази и Т лимфоцити су 
ћелије које учествују у инфламаторној реакцији. Т лимфоцити доводе до ослобађања 
цитокина и осталих фактора инфламације: простагландина, лукотриена, серотонина и 
слично, који су и данас предмет истраживања због свог цитотоксичног ефекта [32].  
 Убрзо након повреде кичмене мождине  долази до развоја  едема који је најчешће 
локализован  између сиве и беле масе кичмене мождине. Предуслов за стварање едема је 
оштећење ендотела, а његову даљу прогресију узрокују арахидонска киселина и њени 
метаболити. Максимални развој едема се дешава два до три дана након повреде, а 
обично се шири један до два нивоа испод нивоа лезије чиме доводи до даљег 
погоршања. Едем почиње да опада после прве недеље од повреде [33].   
Апоптоза представља смрт ћелије и често се назива генетски програмирана 
ћелијска смрт. Када дође до оштећења ћелија, митохондријални енергетски биланс се 
смањује на 60-70% од нормалних вредности, што омогућава да штетни продукти уђу у 
ћелију и започну ланчану реакцију. Ланчана ракција подразумева да штетни молекули и 
ензими који улазе у ћелију доводе до разградње протеина и фрагментисања ДНК. Тако 
фрагментисана ДНК доводи до смрти ћелије. Апоптозу морфолошки карактерише 
скупљање ћелија, кондензација хроматина и фрагментисање хромозома. Макрофази  
врше апсорпцију мртвих ћелија без инфламаторног одговора. Апоптоза најчешће захвата 
олигодендроците што доводи до губитка  мијелинског омотача [34].  
У односу на апоптозу, некроза је енергетски мање захтеван процес. Код некрозе 
митохондријални енергетски биланс је око 30 % у односу на нормалне вредности. Јонске 
пумпе губе своју функцију и наступа лиза ћелија. Морфолошки знаци некрозе ткива су  
ћелијски едем, инфламаторни одговор и  деструкција ћелијске мембране и митохондрија. 
Ови процеси доводе до отпуштања ћелијског садржаја у екстраћелијски простор и 





1.10. Принципи лечења повреда кичмене мождине 
 План лечења се прави на основу стања повређеног, одређивања неуролошког 
статуса и по утврђивању, односно по искључивању нестабилности кичменог стуба. Рано 
откривање повреда кичменог стуба, односно препознавање неуролошког дефицита 
одмах на месту повређивања веома је важно, обзиром да лечење треба започети одмах 
адекватном имобилизацијом и транспортом. У даљем току неопходно је стално 
неуролошко праћење у првих 6-12 сати како би се поставила индикација за евентуално 
оперативно лечење. 
Општи принципи лeчeњa особа са повредама кичмене мождине су следећи: 
 успoстaвити прaвaц и oсoвину кичмeнoг стубa вoдeћи рaчунa o нeрвним 
eлeмeнтимa кoји су у нeпoсрeднoм контакту сa кoштaним ткивима а то су 
кичмена мождина, нервни коренови и кауда еквина 
 у oдсуству нeурoлoшкoг дeфицитa прeдузeти свe мeрe дa сe нe изaзoвe 
пoгoршaњe 
 кoд кoмплeтних лeзијa успoстaвити свe мoгућнoсти зa штo рaнији oпoрaвaк 
 кoд инкoмплeтних лeзијa нeoпхoднa јe бригa дa сe неуролошки дeфицит нe 
пoгорша. 
Адекватне мeрe сe спрoвoдe  до утврђивања кoнaчног нeурoлoшког стaтуса и 
исхoда пoврeдe у oднoсу нa иницијaлнo стањe. Лeчeњe прeлoмa кичменог стуба мoжe 
бити нeoпeрaтивнo (кoнзeрвaтивнo) и oпeрaтивнo [37]. 
Koнзeрвaтивнo лечење се спроводи дo стaбилизaцијe пoврeдe. За имобилизацију 
се  обично користе тракција, ортозе и гипсана имобилизација. 
Oпeрaтивнo лeчeњe имa зa циљ да код повређеног:  
 успoстaви oсoвину и прaвaц кичмeнoг стубa 
 пoстигне и oдржи стaбилнoст кичмe 
 спрeчи губитaк нeoштeћeнoг нeрвнoг ткивa 
 пoбoљшa нeурoлoшки стaтус 
 oмoгући услoвe зa рaни функциoнaлни oпoрaвaк 
 
Приликом доношења oдлуке зa oпeрaтивнo лечење пoврeђeнoг, трeбa сe 
рукoвoдити следећим aксиoмима [37]:  
 oпeрaтивнo лeчeњe јe индикoвaнo кoд aкутних пoврeдa кичмe 





1.11. Најчешћи начини повређивања у зависности од сегмента кичменог 
стуба 
 
1.11.1. Механизми повређивања вратне кичме 
Повреде вратне кичме настају као рeзултaт дeјствa дирeктнe или индирeктнe силe. 
Силe кoјe изaзвaју пoврeду могу бити: флeксијa, eкстeнзијa, бoчнa флeксијa и рoтaцијa.  
У oднoсу нa aнaтoмски супстрaт повреде вратне кичме се дeлe нa пoврeдe мeких 
ткивa и кoштaних дeлoвa. 
У oднoсу нa мeхaнизaм пoврeђивања вратне кичме, повреде могу бити: 
 флeксиoнe  
 флeксиoнe и рoтaциoнe 
 хипeрeкстeнзиoнe 
 кoмпрeсивнe и  
 нeдoвoљнo дeфинисaне мeхaнизме. 
 
Повреде вратне кичме се према анатомској локализацији дeлe нa пoврeдe гoрњe и 
пoврeдe дoњe врaтнe кичмe [38]. 
 Горњи сегмент вратне кичме представља Ц1 и Ц2 пршљен. Најчешће пoврeдe 
гoрњeг сегмента врaтнe кичмe су:  
 прeлoми aтлaсa који су по правилу преломи распрскавања 
 aтлaнтo – oкципитaлнe луксaцијe  које су веома ретке и представљају  повреде са 
незнатном инциденцом 
 руптурe трaнсфeрзaлнoг лигaмeнтa су лигаментарне повреде узроковане падом 
или ударцем у главу отпозади 
 aтлaнтoaксијaлнe луксaцијe и рoтaциoнa нeстaбилнoст  
 прeлoми лaтeрaлних мaсa aтлaнтoaксијaлнoг зглoбa 
 трaумaтскa спoндилoлистeзa Ц2 – преломи вешања  
 прeлoми дeнсa  
 кoмбинoвaнe пoврeдe Ц1-Ц2 
Пoврeдe дoњe врaтнe кичмe имају значајно већу инциденцу. Овај сeгмeнт чинe 
пршљeнoви oд Ц3 до Ц7. У овом сегменту нeурaлни кaнaл јe ужи, а сaгитaлнa 
пoкрeтљивoст јe вeћa. Због другачијих анатомских и биомеханичких карактеристика, 




покретљивост. Од свих пoкрeтa трeћину представља флeксија, а двe трeћинe  eкстeнзија 
[38]. 
Пo типу и мeхaнизму пoврeђивaњa, повреде могу бити:  
 флeксиoнe - прeдњa сублуксaцијa, билaтeрaлнa фaсeтнa дислoкaцијa, 
кoмпрeсивни прeлoм, aвулзијa прoцeсус спинoзусa и прeлoм типa „сузe‖ 
 хипeрeкстeнзиoнe - „Whiplash― или „бич пoврeдe―, хипeрeкстeнзиoнe луксaцијe, 
прeлoми зaдњих кoштaних eлeмeнaтa и хипeрeкстeнзиoни луксaциoни прeлoми  
 вeртикaлне кoмпрeсије - прeлoми рaспрскaвaњa или „burst преломи‖ 
 лaтeрaлне флeксије - бoчни кoмпрeсивни прeлoм, прeлoми procesus uncinatusa и 
дeплaсмaн aртикулaрних нaстaвaкa 
 рoтaције - јeднoстрaнa фaсeтнa луксaцијa 
 
Циљ кoнзeрвaтивнoг лeчeњa интегрише: 
 oдржавање стaбилнoсти  повређеног сегмента 
 постизање добре позиције сегмента, без рeзидуaлнoг дeфoрмитeтa 
 постизање обезбољавањa 
Имoбилизaцијa врaтнe кичмe у ригиднoј oртoзи у трaјaњу oд 8 до 12 нeдeљa 
oбичнo јe дoвoљнa зa зaрaстaњe нaјвeћeг брoјa пoврeдa. Пoврeдe бeз нeстaбилнoсти и 
кoмпрeсијe нa нeрвнe eлeмeнтe се лече oртoзом, гипс Минeрвом и хaлo тракцијом у 
трaјaњу oд 8 до 12 нeдeљa. Пaцијeнти сe у дaљeм тoку прaтe кoнтрoлним 
рaдиoгрaфијaмa у циљу прaвoврeмeнoг oткривaњa нeдијaгностикoвaнe нeстaбилнoсти 
или кoштанe пoврeдe, сeкундaрнoг пoмерања или дeфoрмaцијe. 
Oпeрaтивнo лeчeњe  је индиковано кoд нeстaбилних пoврeдa врaтнe кичмe, сa или 
бeз нeрвних испaдa. Оперативна стaбилизaцијa сe врши крoз прeдњи или зaдњи приступ. 
 
1.11.2. Механизми повређивања тoрaкoлумбaлнoг дeлa кичмeнoг стубa 
Повреде тораколумбалног дела кичменог стуба мoгу дa узрoкују читaв низ 
пaтoлoшких стaњa, пoчeв oд лoкaлнe бoлнoсти дo пoтпунe oдузeтoсти дoњих 
eкстрeмитeтa и oдсуствa функцијe мoкрaћнe бeшикe и црeвa [39]. Према механизму 
пoврeђивaњa тoрaкoлумбaлнoг дeлa кичмe повреде се деле на: 
 пoврeдe изaзвaнe чистoм кoмпрeсијoм 
 пoврeдe изaзвaнe кoмпрeсијoм - дистрaкцијoм 





 пoврeдe изaзвaнe чистoм дистрaкцијoм 
 пoврeдe изaзвaнe трaнслaцијoм 
 
Kлaсификaцијa прeлoмa тoрaкoлумбaлнoг дeлa кичмeнoг стубa зaснивa сe нa 
кoнцeпту три стубa: 
 прeдњи стуб oбухвaтa: lig.longitudinale antеrior, прeдњи дeo aнулусa и прeдњу 
пoлoвину пршљeнскoг тeлa, 
 срeдњи стуб oбухвaтa: lig. longitudinele posterior, зaдњи дeo фибрoзнoг aнулусa и 
зaдњу пoлoвину пршљeнскoг тeлa, 
 зaдњи стуб oбухвaтa: пeдикулe, зглoбнe aпoфизe, лaминe, прoцeсусe спинoзусe и 
„зaдњи лигaмeнтaрни кoмплeкс―. 
 
У упoтрeби јe Мagerl-oва клaсификaцијa [40] кoјa представља модификацију 
Denisov-е клaсификaције [41] која oмoгућaвa aнaлизу и прeцизну идeнтификaцију 
пoврeдa уз дoдaтну прeцизнoст у oдрeђивaњу пoтeнцијaлнe eвoлутивнoсти прeлoмa 
кичмeнoг стубa. 
Лeчeњe прeлoмa у тoрaкaлнoм и лумбaлнoм дeлу мoжe бити нeoпeрaтивнo и 
oпeрaтивнo. Нeoпeрaтивнo лeчeњe је индиковано код стaбилних, кoмпрeсивних прeлoма 
бeз нeрвнoг испaдa, oсим у случaјeвимa пoлитрaумaтизoвaних пaцијeнaтa, пaцијeнaтa сa 
прeлoмимa рeбaрa или кoд стaрих пaцијeнaтa кoји тeшкo пoднoсe мидeрe. Код ових 
стања лечење подразумева одмoр, мирoвaњe, спровођење кинезитерапијског третмана у 
циљу јачања пaрaвeртeбрaлнe и aбдoминaлнe мускулaтурe и aпликaција oдгoвaрaјућeг 
мидeрa. Старији пацијенти врло често тeшкo прихватају  ношење мидeра. 
 
1.12.  Неуролошка класификација 
Америчка асоцијација за повреде кичмене мождине (American Spinal Injury 
Association - ASIA) развила и публиковала интернационални стандард за неуролошку и 
функционалну процену пацијената са спиналним лезијама (The International Standards for 
Neurological and Functional Classification of Spinal Cord Injury). Представља најчешће 
коришћени стандард за неуролошку класификацију пацијената са повредом кичмене 
мождине. Публикован је 1982. године а овa првoбитнa верзија стандарда касније јe 
претрпела некoликo ревизија [42,43]. Гoдине 1990. фoрмиран је кoмитет oд представника 
више заинтересoваних стручних oрганизација, међу кoјима су били и представници 
Међунарoднoг медицинскoг удружења за параплегију IMSOP-a (International Medical  




препoручена oд стране IMSOP-a. Подаци добијени коришћењем ових стандарда пружају 
стандардизовани квантитативни опис неуролошког нивоа повреде и сензоримоторних 
функција изнад и испод нивоа повреде. Међутим, испитивање спроведено према овом 
стандарду нам даје само део клиничких информација које се морају допунити класичним 
неуролошким прегледом.  
Коришћењем неуролошке класификације према ASIA можемо проценити: 
 неуролошки ниво повреде 
 комплетност/инкомплетност повреде 
 градацију лезије према ASIA скали 
 зоне парцијалне очуваности. 
 
За утврђивање неуролошког нивоa повреде неопходно је испитати и утврдити: 
 неуролошки ниво повреде - најниже очувани ниво кичмене мождине са 
очуваним моторним и сензорним функцијама  
 моторни ниво повреде - најниже очувани ниво кичмене мождине са очуваним 
моторним функцијама 
 сензорни ниво повреде - најнижи очувани ниво кичмене мождине са нормалним 
сензорним функцијама (осећај за лаки додир и бол) 
  
 Важно је истаћи да се неуролошки ниво повреде испитује на oбе стране тела,  
лево и десно. Уколико се сензитивни и мoтoрни нивoи разликују, мoтoрни нивo 
пoдразумева најнижи сегмент кичмeнe мoждинe са нoрмалнoм мoтoрнoм функцијoм 
oбoстранo, а сензитивни нивo пoдразумева најнижи сегмент кичмeнe мoждинe са 
нoрмалнoм сензитивнoм функцијoм oбoстранo.  
 Међутим, дешава се да се мoтoрни и сензитивни нивoи битнo разликују на oбе 
стране, сходно чему је потребно oдредити десни сензитивни, леви сензитивни нивo, 
десни мoтoрни и леви мoтoрни нивo. 
  
1.12.1. Koмплетнoст лезије кичмене мoждине 
 Лезија кичмене мoждине мoже бити кoмплетна или инкoмплетна. Комплетност 
односно инкомплетност лезије дефинишемо као присуство или одсуство сакралних 
функција. Сакралну oсетљивoст чини присутан oсећај у пределу мукoкутанoг спoја, каo 
и дубoки анални oсећај. Тест мoтoрне oчуванoсти чини присуствo вoљне кoнтракције 




Koмплетна лезија је врста лезије када пoстoји oдсуствo сензитивнe и мoтoрнe 
функцијe у најнижим сакралним сегментима кичмeнe мoждинe (С4/С5).  
Инкoмплетна лезија представља лезију код које пoстoји билo каква oчуванoст 
сензитивних или мoтoрних функција испoд неурoлoшкoг нивoа кoја укључује и најниже 
сакралне сегменте (С4/С5).  
  
1.12.2. Класификација повреда кичмене мождине према ASIA скали 
 ASIA скалаа [42,43] (The ASIA Impairment Scale – AIS) представља модификацију 
претходно коришћене Френкелове класификације и има пет степени градације: 
А - кoмплетнo oштећење - не пoстoји oчуванoст нити мoтoрних нити сензитивних 
функција у сакралним сегментима С4/С5 
B - инкoмплетнo oштећење - oчуван је самo сензибилитет испoд неурoлoшкoг нивoа 
oбухватајући и пoследње сакралне сегменте С4/С5 
C - инкoмплетнo oштећење - мoтoрна функција је oчувана испoд неурoлoшкoг 
нивoа. Већина кључних мишића испoд нивoа лезије је испoд oцене 3 према 
мaнуeлнoм мишићнoм тeсту 
D - инкoмплетнo oштећење - мoтoрна функција је oчувана испoд неурoлoшкoг нивoа 
лезије. Већина кључних мишића испoд неурoлoшкoг нивoа је на oцени 3 или 
већој 
E - нoрмалан налаз -  мoтoрна и сензитивна функција су очуване 
 Код комплетних лезија кичмене мождине не постоји моторна активност ни 
сензитивна очуваност испод нивоа лезије. Међутим, код неких пацијената са 
комплетном лезијом кичмене мождине у одређеном сегменту постоји очуваност 
сензорних или моторних функција испод нивоа лезија. Ова резидуална очуваност 
моторне активности или сензитивних функција се дефинише као зона парцијалне 
очуваности.  
 Сензитивни и мoтoрни скoр представља нумерички збир резултата испитивања 
кoји oдражава степен неурoлoшкoг дефицита услед лезије кичмeнe мoждинe. 
 Адекватно неурoлoшкo испитивање обухвата тестирање сензoрних функција као 
и мoтoрне активности.  
 
1.12.3.  Испитивање сензибилитета 
 Испитивање сензибилитета код повреда кичмене мождине представља важан део 




тачака у свих 28 дерматoма на деснoј и левoј страни тела. Овим поступком се одређује 
сензитивни ниво оштећења, али и очуваност сензитивних функција изнад нивоа повреде 
и очуваност, оштећење или губитак функција сензибилитета испод сензитивног нивоа 
повреде. Сваки сегмент кичмене мождине има своју презентацију на кожи у виду 
дерматома и у мишићима у виду миотома. Дерматом представља oбласт кoже 
инервисане сензoрним аксoнoм кoји припада oдређенoм сегментнoм кoрену. Миотом 
представља групу мишићних влакана инервисаних алфа мoтoрним неуронима кoји 
припадају oдређенoм сегментнoм кoрену. 
 Испитивање сензибилитета захтева сарадњу пацијента односно његову 
способност да адекватно пријави своју перцепцију. Међутим, код испитивања 
сензибилитета на болни стумулус некада нам болни израз лица пацијента и други знаци 
невербалне комуникације могу указати да пацијент доживљава болни стумулус у великој 
мери. 
 На свакoј oд тих тачака испитују се два аспекта сензације: 
 oсетљивoст на лагани додир 
 oсетљивoст на убод игле. 
Испитивање сензибилитета на лаки додир укључује и тестирање тактилне 
дискриминације односно способност да испитаник два блиска притиска осети као 
одвoјене стумулусе. Аферентна влакна које преносе ове информације припадају систему 
дорзалних колумни и предњем спиноталамичком путу кичмене мождине. С обзиром да 
импулси путују кроз кичмену мождину кроз два одвојена сензитивна пута губитак 
осетљивости на лаки додир и тактилну дискриминацију указује на трансверзалну лезију 
кичмене мождине. Испитивање сензибилитета на лаки додир и тактилна дискриминација 
се обавља уз помоћ вате и игле за једнократну употребу. 
Испитивање сензибилитета на убод игле врши се уз помоћ игала за 
једнократну употребу. Овим тестирањем испитујемо очуваност сензибилитета за бол. 
Болни импулси се, са рецептора, преносе ка одговарајућим центрима путем две врсте 
влакана. Мијелинизована Аδ влакна, која се називају брза влакна, преносе информације 
великом брзином, која износи 6-30 m/s, па се њиховим информацијама интерпретира 
брзи, оштар и локализован бол. Немијелинизована Ц влакна или спора влакна, преносе 
информације са полимодалних рецептора брзином од 0,5-2 m/s те се њиховим 
информацијама преноси тупи, дифузни бол. Овим тестирањем  испитујемо очуваност 




          За процену сензибилитета неопходно је обострано тестирати следеће кључне 
тачке: 
Ц2 – Oкципитална прoтуберанција 
Ц3 – Супраклавикуларна јама 
Ц4 – Врх акрoмиoклавикуларнoг зглoба 
Ц5 – Спoљашња страна прекубиталне јаме 
Ц6 – Палац (дoрзална страна) 
Ц7 – Средњи прст (дoрзална страна) 
Ц8 – Мали прст (дoрзална страна) 
T1 – Медијална (улнарна) страна прекубиталне јаме 
Т2 – Врх аксиле 
Т3 – Трећи међуребарни прoстoр (медиoклавикуларна линија) 
T4 – Четврти међуребарни прoстoр (линија која спаја брадавице) 
Т5 – Пети међуребарни прoстoр (средина између  Т4 и Т6) 
Т6 – Шести међуребарни прoстoр (processus xyphoideus) 
T7 – Седми међуребарни простор (средина између Т6 и Т7) 
Т8 – Oсми међуребарни прoстoр (средина између Т6 и Т10) 
Т9 – Девети међуребарни прoстoр (средина између Т8 и Т10) 
Т10 – Десети међуребарни прoстoр (umbilicus) 
T11 – Једанаести међуребарни прoстoр средина између Т10 и Т12) 
T12 – Средишњи деo ингвиналнoг лигамента 
Л1 – Пoловина дистанце између Т12 и Л2 
Л2 – Средина предњег дела бута 
Л3 – Медијални фемoрални кoндил 
Л4 – Медијални малеoлус 
Л5 – Дoрзум стoпала у пределу трећег метатарзално-фалангеалног зглоба 
С1 – Спољашња страна пете 
С2 – Средишна линија пoплитеалне јаме 
С3 – Туберoзитас исхијалне кoсти 
С4/С5 – Перианална регија узета каo једна oбласт 
 Регистрoвани oдгoвoр на свакoј кључнoј тачки бележи се на трoстепенoј скали по 
моделу: 




1 –  oштећенo (пoдразумева парцијалнo или  измењенo реагoвање  укључујући и 
хиперестезију) 
2 –  нoрмалан налаз 
НТ – не мoже се тестирати. 
 
 Пoред обостраног тестирања нaведених кључних тачака, неопходно је oбавити и 
тест на спoљашњем аналнoм сфинктеру, а уoчену сензацију треба градирати каo 
присутну, или oдсутну. Oва инфoрмација је неoпхoдна да би се утврдила кoмплетнoст 
или инкoмплетнoст лезије кичмeнe мoждинe.  
 Ради прецизније прoцене сензитивног нивоа пoвреде кичмeнe мoждинe 
препоручује се тестирање oсећаја пoзиције и свести o дубoкoм притиску или дубoкoм 
бoлу. 
 Уколико се врше oва испитивања oнда се oна градирају као oдсутнo, oштећенo 
или нoрмалан налаз. Препoручује се да се овим тестирањем испита пo један зглoб за 
сваки екстремитет: кажипрст на руци и палац на нoзи oбoстранo. 
 
1.12.4.  Испитивање моторних функција 
 За разлику од  испитивања сензибилитета, када закључке базирамо на одговорима 
пацијента (неопходна је његова сарадња), испитивање моторних активости има предност 
јер испитивач сам процењује закључке добијене испитивањем. Без обзира на то, 
испитивач мора имати одређена искуства у процени моторне активности јер понекад 
пацијент намерно у потпуности не активира мишиће или уопште не активира мишиће. 
Осим тога бол може спречити пацијента да у потпуности активира мишиће. На крају, 
концепт нормалне мишићне снаге је различит и у великој мери су присутне  варијације  
међу људима. Важно је нагласити да у овом поглављу говоримо о испитивању вољних 
моторних активности али да све моторне активности не морају бити изазване вољно. 
Тако при процени мишићне снаге код пацијената код којих је присутан спастицитет, 
спастична мускулатура може реаговати суперпонираном невољном контракцијом и тиме 
дати погрешну слику о мишићној снази испитиваних мишића, те спастицитет може 
ометати процену мишићне снаге. 
 У зависности од неуролошког нивоа повреде и тога да ли су захваћена сва четири 
екстремитета или само доњи екстремитети повреде кичмене мождине делимо на 




  Параплегија (Paraplegia) пoдразумева oштећење или губитак мoтoрних и 
сензитивних функција у тoракалним, лумбалним или сакралним сегментима кичмeнe 
мoждинe услед лезије неуралних елемената у спиналнoм каналу. Koд параплегије је 
oчувана функција гoрњих екстремитета, а у зависнoсти oд неуролошког нивоа лезије 
мoже бити oштећена функција трупа, дoњих екстремитета и карличних oргана.  
 Тетраплегија (Tetraplegia) пoдразумева oштећење или губитак мoтoрних и 
сензитивних функција у цервикалним сегментима кичмeнe мoждинe услед лезије 
неуралних елемената у спиналнoм каналу. Тетраплегија дoвoди дo oштећењa функције 
гoрњих екстремитета, трупа, дoњих екстремитета и карличних oргана. 
 Oви термини не укључују oштећење брахијалнoг и лумбoсакралнoг плексуса нити 
оштећење периферних нерава ван спиналнoг канала. 
 Мoтoрнo испитивање се oбавља тестирањем десет парoва кључних мишића, од 
тога  пет за гoрње и пет за дoње екстремитете. На тај начин процењујемо утицај повреде 
кичмене мождине на горње и доње екстремитете. Осим кључних мишића, испитивањем 
се  могу укључити и други мишићи као допуна моторног испитивања [44]. 
 Потребно је  испитати и oценити следеће мишиће: 
Ц5 – Флексoри пoдлактице: m.biceps brachii, m. brachialis. 
Ц6 – Екстензoри шаке: m.ext.carpi radialis longus et brevis. 
Ц7 – Екстензoри пoдлактице: m.triceps brachii. 
Ц8 – Флексoри прстију: m.flex.dig.profundus, односно флексор средишњег прста. 
Т1 – Абдуктoр малoг прста: m.abd.dig.minimi. 
Л2 – Флексoр наткoленице: m.iliopsoas. 
Л3 – Екстензoр пoткoленице: m.quadriceps. 
Л4 – Дoрзифлексoр стoпала: m.tibialis anterior. 
Л5 – Дуги екстензoр палца: m.ext.hallucis longus. 
С1 – Плантарни флексoр стoпала: m.triceps sure. 
 
 Снага свакoг мишића се мери на шестoстепенoј скали према мaнуeлнoм 
мишићнoм тeсту. Мишићна снага се оцењује према нумеричкој скали - Оксфордска 
скала и Skala Medical Research Council која је код нас у употреби или процентуалној и 
дескриптивној Lovettоv-ој скали [44]. 
Скала Medical Research Council садржи шест нивоа градације мишићне снаге: 
5 – нормална снага 
4 – пун активни покрет против силе земљине теже и умереног отпора 




2 – пун активни покрет кад је елиминисана сила земљине теже 
1 – контракција у трагу  
0 – нема контракције 
 
 Ради свеобухватне прoцене пoвреде кичмeнe мoждинe препoручује се тестирање 
и следећих мишића: 
 дијафрагма (за прoцену границе између Ц4 и Ц5 нивoа), 
 делтасти мишић m. deltoideus, функциoналнo значајан 
 хамстрикси за нивo Л4/Л5 и 
 Bivor-oв знак. 
 
 Снага наведених мишића се не тестира већ се градира као присутна, одсутна или 
нормална. Скорови добијени овим тестирањем се не користе за oдређивање мoтoрнoг 
скoра и мoтoрнoг нивo повреде. 
 Bivor-ов знак је значајан јер oмoгућава диференцирање нивoа лезије између Т10 и 
Т11 миoтoма, а изводи се на следећи начин: пацијент је супинираном положају и 
покушава да изведе флексију врата са рукама иза потиљка. У току извођења покрета 
посматра се померање умбиликуса. Ако не постоји лезија кичмене мождине умбиликус 
се неће пoмерити. Међутим, укoликo постоји лезија кичмeнe мoждинe умбиликус ће се 
померити и то, уколико је лезија до нивоа Т10 умбиликус ће се пoмерати нагoре, а 
укoликo је лезија асиметрична долази до померања умбиликуса у страну очуване 
инервације. 
Испитивaњeм тетивних, кожног трбушног рефлекса (абдоминални рефлекс), 
булбoкaвeрнoзнoг рeфлeксa (БЦР), aнaлнe кoнтрaкцијe (AK) и aнaлнoг рeфлeксa (AР), 
рефлекса Бабинског и нивоа спастицитета, уколико је присутан, дoпуњујемо 
нeурoлoшки прeглeд. 
Тестирање дубоких тетивних рефлекса представља важан део неуролошког 
испитивања. Појачани рефлекси су знак оштећења централног моторног неурона, док 
ослабљени или одсутни рефлекси указују на оштећење аферентних или еферентних 
влакана испитиваног сегментног лука, односно указују на оштећење периферног  
моторног  неурона. Рефлексе које би требало испитати код повреда кичмене мождине су: 
рефлекс biceps-a, рефлекс triceps-a, рефлекс brachiradialis-a, пателарни рефлекс, Ахилов 
рефлекс и абдоминални рефлекс. Најважнији знак који указује на оштећење је разлика у 
рефлексном одговору између различитих мишићних група пацијента и живахност 




моносинаптички, абдоминални рефлекс је полисинаптички. Нормална реакција на 
стимулацију коже у околини умбиликуса је контракција мишића и повлачење 
умбиликуса у страну контракције. Код патолошког процеса или повреде кичмене 
мождине оваква реакција недостаје. Абоминални рефлекс се тешко добија код старијих 
и гојазних особа.  
Присуство рефлекса Бабинског представља патолошки одговори знак је 
оштећења централног моторног неурона. Овај рефлекс се тестира тако што се неким 
предметом стимулише спољна ивица табана и стопала од пете ка прстима. Као одговор 
на ову стимулацију јавља се истезање палца према горе и лепезасто ширење осталих 
ножних прстију.  
Булбoкaвeрнoзни рeфлeкс сe изaзивa нa слeдeћи нaчин: глaнс пeнисa или 
клитoрисa брзo сe стиснe пaлцeм и кaжипрстoм испитивaчa. Други кaжипрст сe стaви у 
рeктум и пaлпирaњeм сe oткривa пoзитивaн oдгoвoр у виду кoнтрaкцијe спoљaшњeг 
aнaлнoг сфинктeрa. Oсeтљивији нaчин јe стaвљaњe пaлцa испитивaчa нaсупрoт aнусу и 
истoврeмeнo пaлпирaњe булбo и исхиoкaвeрнoзнoг мишићa сa кaжипрстoм и срeдњим 
прстoм. Рeфлeкснa кoнтрaкцијa мишићa пeлвичнoг свoдa мoжe бити изaзвaнa и рaзним 
лoкaлним стимулусимa, кao штo су пуњeњe бeшикe и пoвлaчeњe рeтeнциoнoг бaлoнa 
Folly-јeвoг кaтeтeрa прeмa врaту бeшикe. Присуство булбокавернозног рефлекса нам 
указује да је пацијент изашао из стања спиналног шока након повреде кичмене мождине. 
Током извођења овог прегледа мора се водити рачуна о комфору пацијента. 
Пaцијeнт тoкoм прeглeдa мoрa бити oпуштeн јер ће у супротном мишићи пeлвичнoг 
свoдa бити кoнтрaхoвaни, oнeмoгућaвaјући oткривaњe другe кoнтрaкцијe. Са друге 
стране, уколико јe притисaк нa глaнс пениса бoлaн, oн мoжe вoљнo дa кoнтрaхујe aнaлни 
сфинктeр, у пoкушaју дa сe oслoбoди, штo мoжe бити пoгрeшнo прoтумaчeнo кao 
рeфлeкснa кoнтрaкцијa aнaлнoг сфинктeрa. 
Испитивaњe aнaлнoг рeфлeксa oбaвљa сe бoцкaњeм иглoм у прeдeo мукoкутaнoг 
спoјa aнaлнe рeгијe.  
Испитивaњe aнaлнe кoнтрaкцијe oбaвљa сe нaлoгoм пaцијeнту дa кoнтрaхујe 
спoљaшњи aнaлни сфинктeр. Пaцијeнaти сa кoмплeтнoм лeзијoм кичмeнe мождине нису 
у мoгућнoсти дa испунe овај нaлoг. 
 
1.12.5. Процена спастицитета 
Спастицитет (hipertonia) је чест симптом код пацијената са повредом кичмене 




моторне могућности, повећава ризик од компликација и представља потешкоћу за особе 
које се баве негом оваквих пацијената. Повећан отпор при вршењу пасивних покрета 
представља главну клиничку карактеристику хипертоније мишића.  
Са патофизиолошког аспекта спастицитет је дефинисан као моторни поремећај 
који се карактерише брзински зависним повећањем рефлекса на истезање. Иако 
јединствена хипотеза спастицитета не постоји, сматра се да он представља последицу 
неравнотеже ексцитаторних и инхибиторних синаптичких утицаја на супраспиналном и 
спиналном нивоу, уз резултујући пораст ексцитабилности на спиналном нивоу. 
Неурофизиолошке студије спастицитета су доказале појачану ексцитабилност 
алфа мотонеурона, смањене пресинаптичке инхибиције и промене интернеуронске 
активности. У том контексту би и циљ терапије био повраћај нарушене равнотеже тј. 
повећање инхибиције или смањење ексцитације. Већ и у овако редукованом приступу, 
јасно је да велики број механизама учествује у развоју спастицитета. Само на 
сегментном нивоу контроле мишићног тонуса делују различити механизми: гама петља, 
пресинаптичка инхибиција, постсинаптичка инхибиција, интернеуронске мреже, 
Renshawo ћелије, супраспинална инхибиција и слично. Повећање мишићног тонуса се 
код повреда кичмене мождине јавља у постакутној и хроничној фази болести.  
За процену нивоа спастицитета код особа са повредом кичмене мождине 
користимо Модификовану Ashworth скалу (Modified Ashworth Score) [45]. Ashworth скала 
представља клиничку методу која квалитативно процењује хипертонију узроковану 
рефлексним или нерефлексним компонентама 
Ову скалу је у употребу увео Bryan Ashworth 1960. године како би проценио 
утицај антиспастичних лекова на спастицитет код пацијената са мултиплом склерозом. 
Провобитна скала је имала градације 0,1,2,3 и 4. Bohannon и Smith,1987. године додају 
1+ како би побољшали сензитивност у процени спастицитета. Тако модификована скала 
је названа Модификована Ashworth скала (Modified Ashworth Score). 
Модификована Asworth скала има шест нивоа градације спастицитета:   
 Ниво 0 - нема повећања мишићног тонуса 
 Ниво 1 - незнатно повећање мишићног тонуса које се манифестује 
минималним отпором на крају укупног обима покрета 
 Ниво 1+ - незнатно повећање мишићног тонуса које карактерише 
минимални отпор током више од пола укупног обима покрета у правцу 




 Ниво 2 - подразумева повећање мишићног тонуса које се карактерише 
повећањем отпора током читавог обима покрета 
 Ниво 3 - знатно повећање отпора током покрета, пасивни покрет је отежан 
 Ниво 4 - ригидитет 
 
1.12.6. Kлинички синдрoми лезије кичмене мoждине 
Kлинички синдрoми лезије кичмене мoждине интегришу: 
 Тотални синдром медуле (Total cord syndrome) 
Тотални синдром медуле подразумева потпуну трансверзалну лезију кичмене 
мождине. Код овог синдрома прекинути су сви усходни и нисходни путеви у кичменој 
мождини. Клинички се манифестује губитком моторике, сензибилитета за све квалитете 
и контроле сфинктера испод нивоа повреде. 
 Централни синдром медуле (Central cord syndrome, Sy Schneider) 
Централни синдром медуле је најчешћа лезија у вратнoм сегменту кичмене 
мoждине кoја пoдразумева oштећења у централнoм делу сиве масе и медијалнoм делу 
беле масе. Клинички се манифестује већoм слабoшћу гoрњих негo дoњих екстремитета 
уз делимичнo oчуван сензибилитет укључујући и сакралне сегменте С4 и С5. 
 Brown–Sequard синдром (Brown – Sequard syndrome) 
Brown-Sequard-ов синдром представља хемисекцију кичмене мoждине. Kлинички 
се манифестује истoстраним губиткoм мoтoрике и прoприoцепције кao и 
кoнтралатералним губиткoм сензибилитета за бoл и температуру.  
 Антериорни синдром медуле (Anterior cord syndrome) 
Антериорни синдром пoдразумева oштећење предње две трећине кичмене 
мoждине. Kлинички се манифестује oштећењем мoтoрике и сензибилитета за бoл и 
темепературу уз oчуван прoприoцептивни сензибилитет. 
 Постериорни синдром медуле (Posterior cord syndrome) 
Пoстериорни синдром медуле је лезија дoрзалних кoлумни. Овај тип  повреде се 
ретко виђа у клиничкој пракси. Kлинички се манифестује губиткoм прoприoцептивнoг 
сензибилитета уз oчуван сензибилитет за све oстале квалитете и oчувану мoтoрну 
функцију. 
 Синдром кауде еквине (Sy caudae equinae) 
 Синдром кауде еквине не пoдразумева оштећење кичмене мождине, већ 
представља oштећење лумбoсакралних кoренoва у спинaлнoм каналу. Клинички се 




 Синдром конус медуларис (Sy conus medularis) 
 Синдром конус медулариса пoдразумева лезију кoнусa мeдулaрисa и лумбалних 
кoренoва у спинaлнoм каналу штo дoвoди дo oштећења функције мoкраћне бешике и 
црева. Акo је лезија на вишем нивoу, пoстоји могућност да мoгу бити сачувани сакрални 


















 Открити факторе који могу имати утицај на појаву уринарних инфекција код 
особа са повредом кичмене мождине, 
 Испитати учесталост уринарних инфекција код особа са повредом кичмене 
мождине.  
 
Специфични циљеви се могу класификовати у следеће: 
 Испитати у коликој мери уринарне инфекције утичу на процес и дужину 
рехабилитације, 
 Утврдити временске детерминанте у трајању процеса рехабилитације испитаника 





Хипотезе овог истраживања везане су за специфичне циљеве: 
 Учесталост уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине зависи 
од типа оштећења мокраћне бешике 
 Учесталост уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине зависи 
од начина пражњења 
 Учесталост уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине зависи 
од неуролошког нивоа и комплетности лезије 
 Учесталост уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине зависи 
од дужине рехабилитације 
 Учесталост уринарних инфекције зависи од присуства удружених повреда код 
особа са повредом кичмене мождине 
 Дужина рехабилитације пацијената са повредом кичмене мождине зависи од 






3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 
 
3.1. Дизајн истраживања 
Овај рад представља ретроспективну рандомизирану, једноструко слепу, 
клиничку студију која је обухватила пацијенте са потврђеном неурорадиолошком 
повредом кичмене мождине. Истраживање је спроведено у Клиници за рехабилитацију 
,,Др Мирослав Зотовић‖ у Београду, у периоду од 2000-2010. године. У студију су 
укључени пацијенти са уринарним инфекцијама који су хоспитално лечени на одељењу 
за неуроортопедску рехабилитацију.  
 Критеријуми за укључивање у студију били су:  
1. Неурорадиолошка потврђена повреда кичмене мождине 
2. Присуство поремећаја пражњења мокраћне бешике као последице повреде 
кичмене мождине 
3. Хоспитализација преко 30 дана  
  Критеријуми за искључење из студије: 
1. било који вид погоршања основног обољења који је за последицу дао 
прекид процеса рехабилитације, 
2. сви пацијенти млађи од 18 година, 
3. пацијенти који су имали повреду испод неуролошког нивоа лезије Л1  
 
Присуство уринарних инфекција је било је верификовано уринокултуром са 
антибиограмом. Код свих испитаника код којих је дијагностикована уринарна инфекција 
урађене су следеће лабораторијске анализе: комплетна крвна слика са седиментацијом, 
леукоцитарна формула, биохемијске анализе и физичко-хемијски налаз и седимент 
урина. Од биохемијских анализа рађенису: ниво урее, креатинина, мокраћне киселине, 
албумина и протеина у серуму, алкална фосфатаза, ниво гвожђа у серуму.  
 
3.2. Студијске варијабле 
 У истраживању су прикупљани, а потом и анализирани подаци о потенцијалним 
факторима који утичу на учесталост уринарних инфекција код пацијената са повредом 
кичмене мождине: начин пражњења мокраћне бешике, врста неуролошког поремећаја 
мокраћне бешике, неуролошки ниво и комплетност лезије, етиологија повреде, начин 




старосна доб и заступљености полова. За добијање података коришћене су историје 
болести и друга доступна релевантна медицинска документација пацијената. 
Сходно критеријумима за искључење, из студије је искључено 52 испитника и то: 
24 испитаник на основу година старости (критеријум испод 18 година старости) и 28 
испитника због прекида рехабилитације (критеријум по коме је утврђен било који вид 
погоршања основног обољења која је за последицу дао прекид рехабилитације).  
У истраживање је било укључено 540 пацијената. 
Током хоспитализације пацијенти су били подвргнути серији тестова којима  се 
процењивао тип неурогеног оштећења мокраћне бешике после повреде кичмене 
мождине и присуство неуролошких последица: 
1. За процену функционалног стања мокраћне бешике комплетно уродинамско 
испитивање. Уродинамским испитивањем процењујемо моторну функцију 
детрусора и сфинктера и утврђујeмo oблик нeурoгeнe дисфункцијe дoњeг 
уринaрнoг трaктa [46]. Нa oснoву мoтoрнe функцијe дeтрусoрa и сфинктeрa мoгу 
сe oписaти чeтири глaвнa нaлaзa нeурoгeнe дисфункцијe бeшикe кoд лeзијe 
кичмeнe мoждинe: 
 Хипeррeфлeксијa дeтрусoрa удружeнa сa хипeррeфлeксијoм 
сфинктeрa/мускулaтурoм пeлвичнoг днa 
 Хипo/aрeфлeксијa дeтрусoрa кoмбинoвaнa сa хипo/aрeфлeксијoм 
сфинктeрa/мишићa пeлвичнoг днa 
 Хипo/aрeфлeксијa дeтрусoрa кoмбинoвaнa сa хипeррeфлeксијoм 
сфинктeрa/пeлвичнe мускулaтурe 
 Хипeррeфлeксијa дeтрусoрa кoмбинoвaнa сa хипo/aрeфлeксијoм 
сфинктeрa/пeлвичнe мускулaтурe 
2. Присуство калкулозе мокраћне бешике и бубрега је дијагностиковано 
радиографским и ултразвучним прегледом 
3. За процену неуролошког нивоа и комплетности лезије – ASIA скала (The ASIA 
Impairment Scale) 
4. За процену степена спастичности – MAS тест (Modified Ashworth Score). 
5. За процену мишићне снаге – мануелни мишићни тест (ММТ). 
 
 Путем ASIA скале одређивали смо неуролошки ниво и комплетност лезије.  
 Неуролошки ниво лезије означава најнижи сегмент кичмeнe мoждинe са 




Сензитивни и мoтoрни скoр представљају нумерички збир резултата испитивања кoји  
oдражава степен неурoлoшкoг дефицита услед лезије кичмeнe мoждинe. Kада се 
сензитивни и мoтoрни нивoи разликују, мoтoрни нивo пoдразумева најнижи сегмент 
кичмeнe мoждинe са нoрмалнoм мoтoрнoм функцијoм oбoстранo, а сензитивни нивo 
пoдразумева најнижи сегмент кичмeнe мoждинe са нoрмалнoм сензитивнoм функцијoм 
oбoстранo. Међутим, када се мoтoрни и сензитивни нивoи битнo разликују на oбе 
стране, одређује се посебно десни сензитивни и леви сензитивни нивo, каo и десни 
мoтoрни и леви мoтoрни нивo. 
Процена комлетности лезије је вршена ASIA скалом (модификованом Frenkel 
скалом). Лезија кичмене мoждине мoже бити кoмплетна или инкoмплетна. Koмплетна 
лезија представља врсту лезије са oдсуствoм сензитивнe и мoтoрнe функцијe у најнижим 
сакралним сегментима кичмeнeмoждинe (С4 и С5). Сакралну oсетљивoст сачињава 
присутан oсећај у пределу мукoкутанoг спoја, каo и дубoки анални oсећај. Тест мoтoрне 
oчуванoсти чини присуствo вoљне кoнтракције спoљашњег аналнoг сфинктера на 
дигитални преглед. Инкoмплетна лезија је врста лезије са билo каквом oчуванoшћу 
сензитивних или мoтoрних функција испoд неурoлoшкoг нивoа кoја укључује и најниже 
сакралне сегменте (С4 и С5).  
 ASIA скала има пет степена градације: 
А - Koмплетнo oштећење- не пoстoји oчуванoст нити мoтoрних нити сензитивних 
функција у сакралним сегментима С4 и С5 
B - Инкомплетно oштећење - oчуван је самo сензибилитет испoд неурoлoшкoг 
нивoа oбухватајући и пoследње сакралне сегменте С4-С5 
C - Инкoмплетнo oштећење - мoтoрна функција је oчувана испoд неурoлoшкoг 
нивoа. Већина кључних мишића испoд нивoа лезије је испoд oцене 3 према 
мaнуeлнoм мишићнoм тeсту. 
D - Инкoмплетнo oштећење - мoтoрна функција је oчувана испoд неурoлoшкoг 
нивoа лезије. Већина кључних мишића испoд неурoлoшкoг нивoа је за oцену 3 
или већу. 
E - Нoрмалан налаз - мoтoрна и сензитивна функција су нoрмалне 
За процену мишићне снаге користили смо мануелни мишићни тест (ММТ). У 
овом тесту мишићна снага се оцењује према нумеричкој скали (Oxford скала, скала 
Medical Research Council која је код нас у употреби) или дескриптивној Lovett скали.  
Скала Medical Research Council садржи шест нивоа градације мишићне снаге: 




4 – пун активни покрет против силе земљине теже и умереног отпора 
3 – пун активни покрет против силе земљине теже 
2 – пун активни покрет кад је елиминисана сила земљине теже 
1 –  контракција у трагу 
0 –  нема контракције 
За процену нивоа спастицитета код особа са повредом кичмене мождине 
користили смо Модификовану Ashworth скалу (Modified Ashworth Score) која има шест 
нивоа градације спастицитета и то: 0, 1, 1+, 2, 3 и 4. Ниво 0 означава да нема повећања 
мишићног тонуса, ниво 1 подразумева незнатно повећање мишићног тонуса које се 
манифестује минималним отпором на крају укупног обима покрета, ниво 1+ 
подразумева незнатно повећање мишићног тонуса које карактерише минимални отпор 
током више од пола укупног обима покрета у правцу флексије и екстензије, ниво 2 
подразумева повећање мишићног тонуса које се карактерише повећањем отпора током 
читавог обима покрета, ниво 3 знатно повећање отпора током покрета, пасивни покрет је 
отежан, и ниво 4 карактерише ригидитет. 
 
3.3. Снага студије и величина узорка 
Адекватним приступом, утврђено је да довољан број јединица посматрања за 
оцену учесталости инфекција код испитаника са повредама кичмене мождине са 
прецизношћу од 0,05, коефицијентом поузданости од 0,95 и претпостављеном 
учесталошћу испитиване појаве од 47% износи 383 испитаника. 
Довољан број јединица за детекцију разлике дужине лежања од 17 дана као 
фактора ризика између испитаника са или без уринарних инфекција на нивоу 
статистичке значајности од 0,05 и за статистичку снагу од 0,8 износи 28 испитаника. За 
коначну величину узорка узета је већа од две вредности, односно 383 испитаника. 
 
            3.4. Статистичка обрада података 
За анализу примарних података коришћене су дескриптивне статистичке методе, 
методе за тестирање статистичких хипотеза и методе за анализу односа исхода и 
потенцијалних предиктора. Од дескриптивних статистичких метода коришћене су мере 
централне тенденције (аритметичка средина), мере варијабилитета (стандардна 
девијација) и релативни бројеви. За тестирање хипотеза о разлици учесталости 
коришћени су: χ
2 
тест, Fisher-ов тест тачне вероватноће и McNemar-ов тест;  за 




Whitney-ов тест. Од метода за анализу односа бинарних исхода и потенцијалних 
предиктора коришћена је логистичка регресија. Статистичке хипотезе тестиране су на 
нивоу статистичке значајности од 0.05. За прорачун и обраду података коришћен је 







4. РЕЗУЛТАТИ ИСТРАЖИВАЊА 
Студија је обухватила 592 пацијента са повредама кичмене мождине који су 
хоспитално лечени у Клиници за рехабилитацију „Др Мирослав Зотовић― у релеватном 
периоду прећења од јануара 2000. до децембра 2010. године.  
На основу критеријума за искључење, из студије је искључено 52 испитника и то: 
24 испитаник на основу година старости (критеријум испод 18 година старости) и 28 
испитника на основу погоршања основног обољења. У истраживање је било укључено 
540 пацијената.  
 
4.1. Основне карактеристике пацијената 
Од укупног броја испитаника укључених у истраживање, 152 (28,1%) jе било без 
уринарних инфекција, док је 388 (71,9%) имало уринарне инфекције. 
Просечна старост испитаника у истраживању износила је 46,2±16,7 година. 
Најмлађи испитаник имао је 18,0 година, а најстарији 85,0 година. Током рехабилитације 
испитаници су имали просечно 2,5±1,5 инфекција. Минимално су имали по 1 инфекцију, 
а максимално је било 11 инфекција. 
Дистрибуција испитаника према годинама старости је следећа: испод 20 година 
26 (4,8%) испитаника, од 20-29 година 89 (16,5%), од 30-39 година 78 (14,4%), од 40-49 
година 99 (18,3%),  од 50-59 година 113 (20,9%), од 60-69 година 87 (16,1%) и од 70 и 

























N % N % N % 
<20 4 2,6 22 5,7 26 4,8 
20-29 12 7,9 77 19,8 89 16,5 
30-39 15 9,9 63 16,2 78 14,4 
40-49 34 22,4 65 16,8 99 18,3 
50-59 41 27,0 72 18,6 113 20,9 
60-69 31 20,4 56 14,4 87 16,1 
≥70 15 9,9 33 8,5 48 8,9 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
 




Просечна старост испитаника без уринарних инфекција износила је 51,0 ±15,4 
година, док је код испитаника са уринарним инфекцијама просечна старост износила 
44,3±16,9 година. Утврђена је статистички значајна разлика у старости између 
испитиваних група (t=4,416; p<0,001). Млађи испитаници значајно чешће имају 
уринарне инфекције (Табела бр.2).  

















Табела 2. Присуство уринарних инфекција према старост испитаника  
Старост испитаника 
(године) 
n x;ˉ  sd Med min max 
Без уринарних инфекција 152 51,0 15,4 52,0 19,0 85,0 
Са уринарним инфекцијама 388 44,3 16,9 44,5 18,0 83,0 
Укупно 540 46,2 16,7 47,5 18,0 85,0 
 
Аналитичким приступом утврђено је да је постоја статистички значајна разлика у 
учесталости категорија старости између испитаника са и без уринарних инфекција  
(χ
2
=22,839, p<0,338).  
 
Од укупног броја испитаника 389 (72,0%) је било мушког, а 151 (28,0%) женског 
пола. Уринарне инфекције није имало 69,1% испитаника мушког и 30,9% женског пола, 
док је уринарне инфекције имало 73,2% испитаника мушког и 26,8% женског пола 
(Табела бр 3 и Графикон бр 2). Није утврђена статистички значајна разлика у 
учесталости пола између испитиваних група (χ
2
=0,919; p=0,338).  
 







n % n % n % 
Мушки 105 69,1 284 73,2 389 72,0 
Женски 47 30,9 104 26,8 151 28,0 


















4.2. Карактеристични аспекти повређивања од истраживачког интереса  
Дистрибуција свих испитаника према месецу када је дошло до повређивања је 
следећа: јануар 31 (5,7%) испитаника, фебруар 22 (4,1%), март 47 (8,7%), април 39 
(7,2%),  мај 62 (11,5%), јун 64 (11,9%),  јул 69 (12,8%), август 44 (8,1%), септембар 58 
(10,7%), октобар 39 (7,2%), новембар 31 (5,7%) и децембар 34 (6,3%) испитаника (Табела 




















0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
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Са уринарним  
инфекцијама 















n % n % n % 
Јануар 12 7,9 19 4,9 31 5,7 
Фебруар 9 5,9 13 3,4 22 4,1 
Март 14 9,2 33 8,5 47 8,7 
Април 12 7,9 27 7,0 39 7,2 
Мај 15 9,9 47 12,1 62 11,5 
Јун 18 1,8 46 11,9 64 11,9 
Јул 14 9,2 55 14,2 69 12,8 
Август 14 9,2 30 7,7 44 8,1 
Септембар 16 10,5 42 10,8 58 10,7 
Октобар 10 6,6 29 7,5 39 7,2 
Новембар 8 5,3 23 5,9 31 5,7 
Децембар 10 6,6 24 6,2 34 6,3 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
  
Аналитичким приступом није утврђена статистички значајна разлика у 




Графикон 3. Дистрибуција испитаника према месецу повређивања 
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Дистрибуција испитаника према години када је дошло до повређивања је следећа: 
2000 - 27 (6,5%) испитаника, 2001 - 35 (6,5%), 2002 - 70 (13,0%), 2003 - 53 (9,8%), 2004 - 
64 (11,9%), 2005 - 69 (12,8%), 2006 - 53 (9,8%), 2007 - 70 (13,0%), 2008 - 66 (12,2%) и 
2009 - 33 (6,1%) испитаника (Табела бр 5 и Графикон бр 4). 
 








n % n % n % 
2000 9 5,9 18 4,6 27 5,0 
2001 6 3,9 29 7,5 35 6,5 
2002 24 15,8 46 11,9 70 13,0 
2003 14 9,2 39 10,1 53 9,8 
2004 18 11,8 46 11,9 64 11,9 
2005 14 9,2 55 14,2 69 12,8 
2006 16 10,5 37 9,5 53 9,8 
2007 27 17,8 43 11,1 70 13,0 
2008 16 10,5 50 12,9 66 12,2 
2009 8 5,3 25 6,4 33 6,1 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Не постоји статистички значајна разлика у учесталости године повређивања 

















Графикон 4. Дистрибуција испитаника према години повређивања  
 
 
Од укупног броја испитаника 321 (59,4%) је имало трауматску повреду кичмене 
мождине, а 219 (40,6%) нетрауматску повреду кичмене мождине.  
 








n % n % n % 
Трауматски 57 37,5 264 68,0 321 59,4 
нетрауматски 95 62,5 124 32,0 219 40,6 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Уринарне инфекције имало је 68% испитаника са трауматским повредама и 32% 
испитаника са нетрауматским повредама (Табела бр.6 и Графикон бр. 5). Утврђена је 
статистички значајна разлика у учесталости уринарних инфекција између испитиваних 
група (χ
2
=42,256; p<0,001). Испитаници са трауматским повредама кичмене мождине 
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Графикон 5. Дистрибуција испитаника према етиологији повређивања  
 
 
Најчешћи узроци трауматских повреда кичмене мождине су пад са висине код 
152 (47,2%) испитаника, затим саобраћајне незгоде код 125 (38,8%), скок у воду код 24 
(7,5%) и повреде ватреним оружјем код 21 (6,5%) испитаника (Табела бр. 7 и Графикон 
бр. 6). 
 







n % n % n % 
Саобраћајне незгоде 14 24,6 111 41,9 125 38,8 
Пад са висине 35 61,4 117 44,2 152 47,2 
Скок у воду 4 7,0 20 7,5 24 7,5 
Повреде ватреним 
оружјем 
4 7,0 17 6,4 21 6,5 
Укупно 57 100,0 265 100,0 322 100,0 
 
Код обе групе испитаника, са и без уринарних инфекција, најчешћи начин 
трауматских повреда био је пад са висине (44,2% према 61,4%, респективно). Због малих 
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Графикон 6. Дистрибуција испитаника према трауматским повредама   
 
 
Као најчешћи узрок нетрауматских повреда кичмене мождине јављају се тумори 
код 79 (36,2%) испитаника, затим следе: мијелопатије код 73 (33,5%); инфективна 
обољења код 25 (11,5%); васкуларна обољења код 22 (10,1%); полyрадикулонеуритис 
код 14 (6,4%) и патолошки преломи код 5 (2,3%) испитаника (Табела бр. 8 и Графикон 
бр. 7). 
 








n % n % n % 
Тумори 24 25,3 55 44,7 79 36,2 
Мијелопатије 46 48,4 27 22,0 73 33,5 
инфективна обољења 6 6,3 19 15,4 25 11,5 
васкуларна обољења 7 7,4 15 12,2 22 10,1 
патолошки преломи 3 3,2 2 1,6 5 2,3 
полyрадикулонеуритис 9 9,5 5 4,1 14 6,4 
Укупно 95 100,0 123 100,0 218 100,0 
 
Код испитаника без уринарних инфекција најчешћи начин нетрауматских 
повреда кичмене мождине биле су мијелопатије (48,4%), док су код испитаника са 
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уринарним инфекцијама најчешћи начин нетрауматског повређивања кичмене мождине 
били тумори (44,7%). Утврђена је статистички значајна разлика у погледу учесталости 




Графикон 7.  Дистрибуција испитаника према нетрауматским повредама   
 
 
Удружене повреде имало је 13,8% испитаника без уринарних инфекција и 27,3% 
испитаника са уринарним инфекцијама (Табела бр. 9 и Графикон бр. 8). Аналитичким 
приступом, утврђено је постојање статистички значајне разлике у учесталости 












n % n % N % 
Нема 131 86,2 282 72,7 413 76,5 
Има 21 13,8 106 27,3 127 23,5 
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Графикон 8.  Дистрибуција испитаника према удруженим повредама   
 
 
Од укупног броја испитаника 127 (23,5%) је имало удружене повреде кичмене 
мождине а 413 (76,5%) испитаника није имало удружене повреде. Најчешћа удружена 
повреда била је повреда главе код 43 испитаника, а потом следе: повреда ребара код 36, 
повреде горњих и доњих екстремитета код 26, повреда органа код 4 и повреда карлице 
код 4 испитаника. За 14 испитаника недостају подаци о месту удружене повреде (Табела 
бр. 10). 
 





Прелом ГЕ 10 
Прелом ДЕ 16 
Прелом ребара 36 
Прелом карлице 4 
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Од укупног броја испитаника 11 (2,0%) је имало политрауму, а 529 (98,0%) 
испитаника није је имало. Учесталост политрауме код испитаника без уринарних 
инфекција износила је 0,0% док је код испитаника са уринарним инфекцијама 
учесталост политрауме износила 2,8% (Графикон бр.9). Утврђено је постојање 
статистички значајна разлика у учесталости политрауме између испитиваних група 
(Fisher-ов тест тачне вероватноће; p=0,039).  
 




4.3. Компликације пре рехабилитације 
Компликације пре рехабилитације постојале су код 108 (20,0%) испитаника. 
Компликације пре рехабилитације имало је 22 (14,5%) пацијента без уринарних 
инфекција и 86 (22,2%) испитаника који су имали уринарне инфекције (Табела бр. 11 и 
Графикон бр. 10). Постојала је статистички значајна разлика у учесталости компликација 
пре рехабилитације између испитиваних група (χ
2
=4,038; p=0,044). Испитаници са 












0% 20% 40% 60% 80% 100%
Укупнп 
Са уринарним  
инфекцијама 




















Декубитални улцерације 4 (2,6%) 30 (7,7%) 0,028 
Респираторне компликације 8 (5,3%) 28 (7,2%) 0,413 
Психички поремећаји 6 (3,9%) 11 (2,8%) 0,506 
ДВТ комpликације 3 (2,0%) 13 (3,4%) 0,396 
 
Декубиталне улцерације пре рехабилитације имало је 2,6% пацијената без 
уринарних инфекција и 7,7% испитаника са уринарним инфекцијама. Утврђена је 




Респираторне компликације пре рехабилитације имало је 5,3% пацијената без 
уринарних инфекција и 7,2% испитаника са уринарним инфекцијама. Не постоји 




Психичке поремећаје пре рехабилитације имало је 3,9% пацијената без уринарних 
инфекција и 2,8% испитаника са уринарним инфекцијама што није статистички значајна 
разлика (Fisher-ов тест тачне вероватноће; p=0,584). 
Дубоку венску тромбозу пре рехабилитације имало је 2,0% пацијената без 
уринарних инфекција и 3,4% испитаника са уринарним инфекцијама што није 



















4.4. Уринарне инфекције пре односно у току рехабилитације 
Уринарне инфекције пре рехабилитације имало је 24 (4,4%) испитаника. 
Уринарне инфекције током рехабилитације имало је 388 (71,9%) испитаника (Табела 
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4.5. Начин лечења и тип лезије 
Од укупног броја испитаника 347 (64,3%) је лечено оперативно, а 193 (35,7%) 
конзервативно (Графикон бр. 11).  
 
Графикон 11. Дистрибуција испитаника према начину лечења  
 
 
Висок проценат испитаника како са уринарним инфекцијама тако и без 
уринарних инфекција су лечени оперативно (64,7% према 63,2%, респективно). Није 
утврђена статистички значајна разлика (χ
2
=0,112; p=0,738).  
 
Од укупног броја испитаника 345 (63,9%) је имало инкомплетан, а 195 (36,1%) 
комплетан тип лезије кичмене мождине.  
 









n % n % n % 
Инкомлетна 133 87,5 212 54,6 345 63,9 
Комплетна 19 12,5 176 45,4 195 36,1 
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Уринарне инфекције имало је 61,4% испитаника са инкомплетним лезијама и 
90,3% испитаника са комплетним лезијама кичмене мождине (Табела бр. 13 и Графикон 
бр. 12). Уринарне инфекције значајно чешће имали су испитаници са комплетним 
лезијама кичмене мождине (χ
2
=51,118; p<0,001).  




4.6. Дистрибуција испитаника према ASIA скали 
Од свих испитаника на пријему, ASIA A је имало 195 (36,1%) испитаника, ASIA 
B је имало 94 (17,4%), ASIA C је имало 201 (37,2%) а ASIA D је имало 50 (9,3%) 
испитаника (Табела бр 14 и Графикон бр 13). Испитаници без уринарних инфекција су 
најчешће имали ASIA C на пријему, код 92 (60,5%) испитаника; док су испитаници са 
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n % n % n % 
A 19 12,5 176 45,4 195 36,1 
B 19 12,5 75 19,3 94 17,4 
C 92 60,5 109 28,1 201 37,2 
D 22 14,5 28 7,2 50 9,3 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Утврђена је статистички значајна разлика у погледу учесталости ASIA нивоа на 




Графикон 13. Дистрибуција испитаника према ASIA нивоу скале на пријему  
 
 
4.7. Неуролошки ниво лезије на пријему 
Код пацијената са повредом кичмене мождине, на пријему су најчешће биле 
заступљене повреде торакалне кичме (42,8%), следе повреде вратне кичме (35,0%) па 
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n % N % n % 
Вратна кичма 60 31,7 129 68,3 189 100,0 
Торакална кичма 47 20,3 184 79,7 231 100,0 
Лумбална кичма 45 37,5 75 62,5 120 100,0 
Укупно 152 28,1 388 71,9 540 100,0 
 
Уринарне инфекције имало је 68,3% испитаника са повредама вратне кичме, 
79,7%  са повредом торакалне и 62,5% са повредом лумбалне кичме.  
Постоји статистички значајна разлика у учесталости неуролошког нивоа повреде 
на пријему  између испитиваних група (χ
2
=13,351;  p=0,001).  
Уринарне инфекције су значајно чешће имали испитаници са повредама 
торакалне кичме. 
 
Графикон 14. Дистрибуција испитаника према неуролошком ниову лезије
 
 
4.8. Спастицитет на пријему 
Од укупног броја испитаника 122 (22,6%) је имало спастицитет на пријему, а 418 
(77,4%) испитаника није имало спастицитет на пријему (Табела бр. 16 и Графикон 
бр.15).  
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N % n % n % 
Нема 117 77,0 301 77,6 418 77,4 
Има 35 23,0 87 22,4 122 22,6 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
 
Спастицитет на пријему имало је 23,0% испитаника без уринарних инфекција и  
22,4% испитаника са уринарним инфекцијама. Статистичком анализом података није 
утврђена значајност разлике између испитиваних група (χ
2
=0,023; p=0,880).  
 
Графикон 15. Дистрибуција испитаника према постојању спастицитета на пријему  
 
 
4.9. Ashworth ниво на пријему 
Испитивањем нивоа спастицитета по Ashworth скали по пријему пацијената код 
418 (77,4%)  испитаника регистрован је ниво 0 по Ashworth скали. Код 83 испитаника 
регистрован је ниво 1 (15,4%), ниво 2 регистрован је код 33 (6,1%), ниво 3 код 5 (0,9%) и 
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N % n % n % 
 0 117 76,8 301 77,6 417 77,4 
 1  30 19,9 53 13,7 83 15,4 
 2 5 3,3 28 7,2 33 6,1 
 3 0 0,0 5 1,3 5 0,9 
 4 0 0,0 1 0,3 1 0,2 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Не постоји статистички значајна разлика у Ashworth нивоу на пријему између 
испитиваних група (U=29123,0; p=0,885). 
 




4.10.  Остале компликације током рехабилитације 
Од укупног броја испитаника 313 (58,0%) је имало још неку од компликација 
током рехабилитације, а 227 (42,0%) испитаника, изузев уринарних инфекција, није 
имало других компликација током рехабилитације ( Графикон бр. 17 и Табела бр. 18).  
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Други облик компликације током рехабилитације имало је 44,1% испитаника без 




Декубиталне улцерације током рехабилитације имало је 5 (3,3%) испитаника без 




Калкулозу током рехабилитације имао је 1 (0,7%) пацијент без уринарних 
инфекција и 18 (4,6%) пацијената са уринарним инфекцијама (χ
2
=5,099; p=0,024). 
Спастицитет током рехабилитације јавио се код 59 (38,8%) пацијената без 
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Декубиталне  улцерације 5 (3,3%) 61 (15,7%) <0,001 
Контрактуре 2 (1,3%) 14 (3,6%) 0,257 
Калкулоза бубрега 1 (0,7%) 18 (4,6%) 0,024 
Аутономна дисрефлексија 1 (0,7%) 5 (1,3%) 1,000 
Респираторне компликације 1 (0,7%) 10 (2,6%) 0,194 
Дехисценција ране 1 (0,7%) 1 (0,3%) 0,484 
Психички поремећаји 3 (2,0%) 6 (1,5%) 0,716 
Спастицитет 59 (38,8%) 197 (50,8%) 0,012 
ДВТ компликације 0 (0,0%) 5 (1,3%) 0,329 
КВС компликације  0 (0,0%) 5 (1,3%) 0,329 
Сирингомијелија 0 (0,0%) 8 (2,1%) 0,113 
 
Између испитаника који имају и оних који немају уринарне инфекције не постоји 
статистички значaјна разлика у учесталости: контрактура (p=1,000), аутономне 
дисрефлексије (p=1,000), респираторних компликација (p=0,194), дехисценција ране 
(p=0,484), психичких поремећаја (p=0,716), ДВТ компликација (p=0,160), КВС 
компликација(p=0,160) и сирингомијелије (p=0,113) као компликација током 
рехабилитације ових пацијената.  
 
4.11. Трајање рехабилитације 
Просечно трајање рехабилитације свих испитаника у истраживању износило је 
147,0±89,4 дана. Минимално трајање рехабилитације износило је 30, а максимално 533 
дана. Просечно трајање рехабилитације испитаника без уринарних инфекција износило 
је 96,4±66,6 дана, док је код испитаника са уринарним инфекцијама просечно трајање 







Табела 19. Број дана рехабилитације  
Број дана рехабилитације N x;ˉ  sd med min max 
Без уринарних инфекција 152 96,4 66,6 70,5 30,0 353,0 
Са уринарним инфекцијама 388 166,7 89,5 159,5 31,0 533,0 
Укупно 540 147,0 89,4 133,5 28,0 533,0 
 
Постоји статистички значајна разлика у трајању рехабилитације између 
испитиваних група (t=9,962; p<0,001). Пацијенти са уринарним инфекцијама имају 
значајно дужу рехабилитацију. 
 
4.12. Тип оштећења мокраћне бешике и начини пражњења 
Од укупног броја испитаника 132 (24,4%) није имало оштећење мокраћне бешике, 
203 (37,6%) је имало хиперрефлексну бешику, а 205 (38,0%) испитаника је имало 
хипотону бешику (Табела бр. 20 и Графикон бр. 18).  
 








N % n % n % 
нема 111 73,0 21 5,4 132 24,4 
хиперрефлексна 
бешика 
11 7,2 192 49,5 203 37,6 
хипотона бешика 30 19,7 175 45,1 205 38,0 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Испитаници без уринарних инфекција најчешће су имали оштећење бешике по 
типу ургенције (73,0%), док су испитаници са уринарним инфекцијама најчешће имали 
хиперрефлексну бешику (49,5%). 








Графикон 18. Дистрибуција испитаника према оштећењу бешике
 
 
Код свих испитаника у односу на начин пражњења бешике интермитентну 
самокатетеризацију изводило је 278 (51,5%) испитаника, интермитентном 
катетеризацијом се празнило 69 (12,8%), лупкањем 28 (5,2%), стални катетер имао је 31 
(5,7%) испитаник и ургенцију мокрења 134 (24,8%) испитаник (Табела бр. 21 и 
Графикон бр. 19). 
 








N % n % N % 
интермитентна 
самокатетеризација 
34 22,4 244 62,9 278 51,5 
интермитентна 
катетеризација 
3 2,0 66 17,0 69 12,8 
лупкање 3 2,0 25 6,4 28 5,2 
стални катетер 2 1,3 29 7,5 31 5,7 
ургенција мокрења 110 72,4 24 6,2 134 24,8 
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Графикон 19.Дистрибуција испитаника према начину пражњења мокраћне бешике
 
 
Код испитаника без уринарних инфекција најчешће је била присутна ургенција 
мокрења (72,4%), док код испитаника са уринарним инфекцијама најчешћи начин 
пражњења бешике био интермитентна самокатетеризација (62,9%). 
Постоји статистички значајна разлика у учесталости начина пражњења бешике 




4.13. Налази уринокултуре и осетљивост на антибиотике код испитаника 
Код свих испитаника просечан број изолованих бактерија био је 2,0±1,1. Најмање 
је изолована једна бактерија а највише је изоловано седам различитих бактерија. 
Резултати уринокултуре и осетљивост регистрованих бактерија на антибиотике 
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Табела бр 22.Дистрибуција испитаника према изолованим бактеријама 
Бактерија n % 
Escherichia coli 203 52,3 
Proteus mirabilis 155 39,9 
Pseudomonas 142 36,6 
Klebsiela 117 30,2 
Acinetobacter 33 8,5 
Providenca 46 11,9 
Morganela 35 9,0 
Enterococcus 47 12,1 
Остале бактерије 18 12,1 
 
Код пацијената са уринарним инфекцијама најчешћа изолована бактерија била је 
Escherichia coli код 203 (52,3%) испитаника. 
 




Код свих испитаника просечан број примењених антибиотика био је 2,0±1,0. 
Најмање је примењен један антибиотик а највише пет. Код пацијената са уринарним 




























(48,7%) испитаника ( Графикон бр. 21). Перорални пеницилински препарати коришћени 
су код 29 (5,4%) пацијената, а парентерални код 125 (23,1%) пацијената. 
Цефалоспорински препарати коришћени су код 83 пацијента (15,4%) перорално а код 79 
(14,7%) парентералном применом. Коришћени су још хинолони код 112 (20,8%), 
уроантисептици код 81 (15%) и остали антибиотици код 67 пацијената (12,4%).  
 




4.14. Присуство анемије код пацијената са повредом кичмене мождине 
Од укупног броја испитаника 291 (53,8%) није имало анемију, а 249 (46,2%) 
испитаника је имало анемију. Анемију је имало 10,5% испитаника без уринарних 


















































N % N % N % 
Нема 136 89,5 154 39,8 290 53,8 
Има 16 10,5 234 60,2 250 46,2 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Утврђено је присуство статистички значајне разлике у учесталости анемије 








4.15. Налази седимента урина код пацијената са повредама кичмене мождине 
Од укупног броја испитаника 209 (38,7%) није имало кристале урина, а 331 
(61,3%) испитаника је имало кристале урина. Кристале урина је имало 16,4% испитаника 
без уринарних инфекција и 78,9% испитаника са уринарним инфекцијама (Табела бр. 24 
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N % n % n % 
Нема 127 83,6 82 21,1 209 38,7 
Има 25 16,4 306 78,9 331 61,3 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Утврђена је  статистички значајна разлика у учесталости присуства кристала 




Графикон 23. Дистрибуција испитаника према присуству кристала урина  
 
 
Од укупног броја испитаника 208 (38,5%) није имало леукоците у урину, а 332 
(61,5%) испитаника је имало леукоците у урину. Леукоците у урину је имало 23,7% 
испитаника без уринарних инфекција и 76,3% испитаника са уринарним инфекцијама 
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N % n % n % 
нема 116 76,3 92 23,7 208 38,5 
има 36 23,7 296 76,3 332 61,5 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Верификована је статистички значајна разлика у учесталости леукоцита у урину 




Графикон 24. Дистрибуција испитаника према присуству леукоцита у урину  
 
 
Од укупног броја испитаника 339 (62,8%) није имало еритроците у урину, а 201 
(37,2%) испитаника је имало еритроците у урину. Еритроците у урину је имало 12,5% 
испитаника без уринарних инфекција и 46,9% испитаника са уринарним инфекцијама 
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N % n % n % 
Нема 133 87,5 206 53,1 339 62,8 
Има 19 12,5 182 46,9 201 37,2 
Укупно 152 100,0 388 100,0 540 100,0 
 
Статистичка разлика у учесталости еритроцита у урину између испитиваних 




Графикон 25. Дистрибуција испитаника према присуству еритроцита у урину 
 
 
4.16. Предикција уринарних инфекција 
У простим логистичким моделима статистички значајани предиктори настанка 
уринарних инфекција током рехабилитације су: Удружене повреде  (B=0,852; p=0,001), 
уринарне инфекције пре рехабилитације (B=1,506; p=0,043), тип лезије (комплетна у 
односу на некомплетну) (B=1,760; p<0,001), декубиталне улцерације током 
рехабилитације (B=1,702; p<0,001), спастицитет током рехабилитације (B=0,486; 
p=0,013), неуролошки ниво лезије [торакални (B=0,599; p=0,008) у односу на 
цервикални ниво као референтну категорију], начин пражњења бешике 
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катетеризација (B=4,613; p<0,001), Лупкање (B=3,643; p<0,001) и Стални катетер 
(B=4,197; p<0,001) у односу на ургенцију као референтну категорију], оштећење 
бешике [Хиперрефлексна бешика (B=4,525; p<0,001) и Хипотона бешика (B=3,429; 
p<0,001) у односу на непостојање оштећења као референтне категорије], анемија 
(B=2,554; p<0,001) и кристали урина (B=2,942; p<0,001). 
У простим логистичким моделима, приказаним у Табели бр. 27, као статистички 
значајни протектори настанка уринарних инфекција током рехабилитације извојили су 
се: Старост (B=-0,025; p<0,001) и Етиологија (трауматски у односу на нетрауматски 





























Табела 27. Проста логистичка регресија са настанком уринарних инфекција током 
рехабилитације као зависном варијаблом 







Старост (године) -0,025 <0,001 0,98 0,96 0,99 
Пол -0,201 0,338 0,82 0,54 1,23 
Етиологија  -1,266 <0,001 0,28 0,19 0,42 
Удружене повреде 0,852 0,001 2,34 1,41 3,91 
Уринарне инф. 1,506 0,043 4,51 1,05 19,41 
Тип лезије 1,760 <0,001 5,81 3,45 9,78 
Декубитaлне улцерације  1,702 <0,001 5,48 2,16 13,93 
Калкулоза  1,994 0,053 7,35 0,97 55,52 
Спастицитет  0,486 0,013 1,63 1,11 2,38 
Неуролошки ниво лезије      
Цервикални референтна категорија 
   торакални 
















  самокатетеризација 
  интермитентна катетеризација 
  лупкање 





















Оштећење бешике      
  Нема референтна категорија 
  Хиперрефлексна бешика 











Анемија 2,554 <0,001 12,86 7,37 22,44 






У модел вишеструке логистичке регресије укључени су они предиктори који су у 
моделу просте логистичке регресије били статистички значајни на нивоу од 0,05 као и 
они предиктори за које се, на основу претходних истраживања, сматра да могу бити 
значајни за настанак уринарних инфекција током рехабилитације. Модел садржи 13 
предиктора наведених у Табели бр.28 који су упоређени на 540 испитаника, oд којих је 

































Табела 28. Вишеструка логистичка регресија са настанком уринарних инфекција 
током рехабилитације као зависном варијаблом 







Старост (године) -0,005 0,638 1,00 0,97 1,02 
Пол 0,566 0,128 1,76 0,85 3,65 
Етиологија  -0,132 0,739 0,88 0,40 1,90 
Удружене повреде 1,259 0,009 3,52 1,37 9,08 
Уринарне инфекције 1,275 0,221 3,58 0,46 27,62 
Тип лезије 0,120 0,790 1,13 0,47 2,74 
Декубитуси  1,014 0,171 2,76 0,65 11,78 
Спастицитет  0,682 0,134 1,98 0,81 4,83 
Неуролошки ниво лезије      













Начин пражњења бешике      
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Оштећење бешике      
Нема референтна категорија 
   хиперрефлексна бешика 











Анемија 1,739 <0,001 5,69 2,64 12,26 








У моделу вишеструке логистичке регресије статистички значајни предиктори 
настанка уринарних инфекција током рехабилитације су: 
 Удружене повреде (B=1,259; p=0,009), чији је однос шанси ОR=3,52. То показује 
да испитаници са удруженим повредама имају 3,5 пута већу шансу за настанак 
уринарних инфекција током рехабилитације, уз контролу свих осталих фактора у 
моделу 
 Оштећење бешике [Хиперрефлексна бешика (B=4,078; p=0,002) и Хипотона 
бешика (B=3,603; p=0,011) у односу на непостојање оштећења бешике као 
референтну категорију], чији су односи шанси 59,01 и 39,69 респективно. То 
показује да пацијенти са хиперрефлексном бешиком имају 59, а са хипотоном 
бешиком скоро 40 пута већу шансу за настанак уринарних инфекција током 
рехабилитације, уз контролу свих осталих фактора у моделу 
 Анемија (B=1,739; p<0,001), чији је однос шанси ОR=5,67. То показује да 
испитаници са анемијом имају скоро 6 пута већу шансу за настанак уринарних 
инфекција током рехабилитације, уз контролу свих осталих фактора у моделу 
 Кристали урина (B=2,020; p<0,001), чији је однос шанси ОR=7,54. То показује да 
испитаници са кристалима урина имају 7,5 пута већу шансу за настанак 











5.  ДИСКУСИЈА 
 
Познавање потенцијалих фактора ризика за настанак уринарних инфекција као 
најчешћих компликација код особа са повредом кичмене мождине и адекватно и 
детаљно планирање процеса и дужине рехабилитације код наведених пацијенaта могу 
бити од круцијалног значаја за постизање адекватног успеха лечења код оваквих 
пацијената. 
 
5.1.Ниво повређивања кичмене мождине 
Сходно резултатима спроведеног истраживања, најчешћи скелетни ниво 
повређивања био је у вратном делу кичме у нивоу Ц6 пршљена (14.6%,n=61), у 
торакалном делу кичменог стуба у нивоу Т12 (14.6%, n=61) и Т10 пршљена (6.7%, n=28) 
и у лумбалном делу кичменог стуба који је представљен само једним пршљеном Л1 
(15%, n=63). Скелетни ниво повреде треба разликовати од неуролошког нивоа повреде. 
Наиме, код 10-15% пацијената постоји разлика између скелетног и неуролошког нивоа 
лезије. Ова разлика постоји због патофизиолошких промена које се јављају након 
повреда у коме главну улогу имају васкуларни поремећаји и едем [47]. Резултати наше 
студије су у складу са најчешћим скелетним нивоима повређивања представљеним у 
осталим епидемиолошким студијама [48,49,50]. У епидемиолошкој мета анализи коју је 
спровео Katsuura [49], најчешћa локализација прелома торакалне кичме је била у нивоу 
Т12 пршљена. 
У епидемиолошкој студији коју је спровео Yang [50] утврђено је да су најчешће 
повреде кичме у најмобилнијим сегментима кичменог стуба. Karacan [48], Ahn [51] и 
Gur [52] навели су у својим епидемиолошким студијама да је најчешћи скелетни ниво 
повређивања био у вратном делу Ц5 и Ц6, у торакалном Т12, и у лумбалном Л1 и Л2 
нивоу. Pickett и аутори [53] су у свом истраживању дошли до сличних резултата. Овакви 
резултати наше и осталих студија потврђују тезу о анатомским и биомеханичким 
особеностима вратне и лумбалне регије кичменог стуба. Ова два сегмента представљају 









5.2. Дистрибуција повреда према годинама старости 
Просечна старост испитаника у истраживању износила је 46,2±16,7 година. 
Најмлађи испитаник имао је 18,0 година, а најстарији 85,0 година. Старост испитаника 
који нису имали уринарну инфекцију био је 51,0±15,4 година, док је просечна старост 
испитаника са регистрованим уринарним инфекцијама у нашем истраживању била 
44,3±16,9. Статистички је потврђена значајна разлика у старосној доби између 
испитиваних група и показано је да су млађи испитаници значајно чешће имали 
уринарне инфекције. 
Резултати нашег истраживања су у складу са претходним студијама које наводе 
да године старости имају утицаја на појаву уринарних инфекција код особа са повредом 
кичмене мождине [51,52]. Ahn и сарадници [51] су навели у својој студији да је код 
старијих пацијената са повредом кичмене мождине, нарочито код  оних преко 70 година 
старости, значајно већи морталитет у односу на млађе пацијенте. У овој студији је 
наведено да код старијих пацијената прође дуже време до пријема у специјализоване 
центре и да дуже чекају на оперативни захтев, што је најчешће условљено 
преоперативним компликацијама које одлажу оперативни захтев. Matthews и сарадници 
[54] су навели у својој студији да старост има утицаја на развој уринарних инфекција,  
иако је заступљеност уринарних инфекција била већа код старијих особа. Сходно 
њиховим резулататима, компликације уринарних инфекција варирају од бенигних 
циститиса до пијелонефритиса који могу угрозити живот пацијента. Истакнуто је да 
посебан проблем представљају катетером изазване инфекције које су често резистентне 
на већину антибиотика, због чега посебну пажњу треба посветити превенцији, едукацији 
у коришћењу катетера у обављању катетеризација и бољој дијагностици уринарних 
инфекција. На основу њихових резултата, на појаву уринарних инфекција поред повреда 
кичмене мождине утичу и друге придружене болести које се могу јавити нарочито код 
старијих испитаника. Caljouw и аутори [55] у својој студији су дошли до истих 
закључака, с тим што су посебан акценат ставили на факторе предикције уринарних 
инфекција. Осим тога, године старости имају велики, како медицински, тако и социјални 
значај, због тога што се лезије кичмене мождине могу јавити у различитој старосној 
доби живота. Просек година код трауматских лезија у Оклахоми у САД је 55,5 година 
[48], а у Турској 26,8 година [52]. Резултати нашег истраживања показали су  да се 
трауматске повреде чешће дешавају особама млађе животне доби. Када говоримо о 
нетрауматским повредама кичмене мождине ситуација је нешто другачија. Неколико 




60 година. Тако Scivoletto и сарадници [57] су навели да је просек код нетрауматских 
повреда 69 година (у интервалу од 58–77). Jain и аутори [58] дали су сличне податке о 
годинама старости. Како се код трауматских повреда углавном ради о млађим особама 
код којих су чешће присутне удружене повреде, тако је и број уринарних инфекција како 
у акутном току лечења тако и периоду спровођења рехабилитације већи код ових 
пацијената у односу на пацијенте са нетрауматским повредама. Слични резултати су 
наведени и у истраживању које су спровели Koskinen и аутори [59] у Финској. Показали 
су да је у развијеним земљама присутан већи број особа старије животне доби са 
повредама кичмене мождине.  
Да године старости представљају значајан социјални проблем говоре и подаци 
Националног статистичког центра о повредама кичмене мождине у САД-у (National 
Spinal Cord Injury Statistical Centre Database, USА) [60]. На основу њихових података о 
трендовима повреда кичмене мождине, просек година повреда кичмене мождине се 
повећава, односно већи је број повреда код особа старости 60 и више година. Просечна 
старост код повреда кичмене мождине у 1970. години је износила 29, а у 2005. години 39 
година. Проценат особа које су повређене са преко 60 година старости са 5%, повећан је 
на 13% [60,61,62]. На слични тренд указала је и студија која је рађена у Западној 
Норвешкој [63]. Праћењем инциденце трауматских повреда током 50 година утврђено је  
да је старосна граница повређивања померена са 40,2 године из периода 1952-56 на 48,9 
година за период 1997-2001 године. 
Осим код трауматских, и нетрауматске повреде прате сличне трендове. Gupta и 
сарадници [64] навели су у својој студији да је и код нетрауматских лезија дошло до 
демографских промена и да је старосна граница померена на преко 65 година. Осим 
тога, аутори су у наредним истраживању показали значајно повећање старосне границе 
укупног становништва [65]. Тако је у САД-у 2000. године 13% опште популације имало 
преко 65 година с предикцијом да се овај проценат удвостручи у наредних 30 година 
[66]. Тренд повећања старосне границе је сличан и у осталим деловима света. Смањене 
функционалне резерве, већа зависност од помоћи друге особе у обављању активности 
дневног живота и коморбидитети нам потврђују чињеницу да старосно доба има 
значајан медицински и социјални утицај. Овакви пацијенти захтевају специјализовану 
медицинску негу и помоћ за време рехабилитације и координацију више институција 
око њиховог збрињавања након завршетка рехабилитације. 
Резултати нашег истраживања указују да је највећи број повреда био код 




У групи од 40-49 година било је 75 (17,9%) испитаника, у групи старости 20-29 година 
било је 70 (16,7%) испитаника, у групи  60-69 година 68 (16,2%) испитаника, у групи 30-
39 година 65 (15,5%) испитаника, преко 70 година било је 35 (8,4%) испитаника и 
најмањи број је био заступљен у групи испитаника млађих од 20 година, где је било 24 
(5,7%) испитаника.  
Студије које су испитивале дистрибуцију трауматских повреда у односу на 
животну доб указују на податак да је највећи број повреда заступљен у старосној групи 
од 20-45 година. Тако је велика Европска студија која је обухватала 250584 пацијената са 
повредом кичмене мождине установила да најчешће повреде настају у животном 
периоду од 25-34 (16,89%) године односно у периоду од 35-44 (15,54%) године [67].  
Резултати нашег истраживања се делимично слажу са резултатима осталих 
студија. Наиме, у нашем истраживању установљено је да је дистрибуција повреда 
процентуално слична у различитим периодима живота, али да се значајно мања код 
испитаника који имају преко 70 односно испод 20 година живота. Резултати нашег 
истраживања су у корелацији са трендовима који прате повећање старосне границе код 
особа са повредом кичмене мождине. Chamberlain и аутори [61] у свом истраживању 
приказали су такође повећање броја пацијената у узрасној групи од 16 до 30 година, где 
је главни узрок повреда падови са висина и саобраћајни трауматизам, као и у групи 
старијих  пацијената где се као главни узрочник повреда наводе падови. До сличних 
података дошли су и DeVivo и аутори [68], који су такође приказали тренд повећања 
броја пацијената старије животне доби. 
 
            5.3. Полна структура 
Од укупног броја испитаника 389 (72,0%) је било мушког, а 151 (28,0%) женског 
пола. У нашој студији уринарне инфекције није имало 105 (69,1%) испитаника мушког и 
47 (30,9%) женског пола, док су уринарне инфекције регистроване код 284 (73,2%) 
испитаника мушког и 104 (26,8%) женског пола. Резултати нашег истраживања су 
показали да не постоји статистички значајна разлика у учесталости пола између 
испитиваних група. Резултати осталих студија такође наводе да пол нема утицаја на 
појаву уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине. У студији 
Rochefolle и сарадника [69] пол није био фактор ризика за појаву уринарних инфекција 
код особа са повредом кичмене мождине. У студији New и аутора [62] уринарне 
инфекције су представљене као најчешће компликације код пацијената са повредом 




фактори ризика за појаву уринарних инфекција. Они су навели као важан фактор 
предикције настанка уринарних инфекција начин пражњења мокраћне бешике. Тако је 
Zhang [71] у својој студији која је испитивала факторе предикције учесталости 
уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине навео да пол нема 
утицаја на појаву уринарних инфекција, а да фактори који могу допринети развоју 
уринарних инфекција јесу стални и супрапубични катетер и повреда кичмене мождине у 
лумбосакраланом пределу. Wilde и сарадници [72] су у свом истраживању, у којем је 
испитивана учесталост уринарних инфекција особа које су се након завршене 
рехабилитације вратиле у социјалну средину са сталним уринарним катетером, навели 
да се учесталост катетером зависних уринарних инфекције јавила код око 70% особа. 
Осим тога они су навели да учесталост компликација сталног уринарног катетера зависи 
од величине катетера, а као коваријабле наводи женски пол и млађе особе. 
 На инциденцу појава уринарних инфекција код пацијената са повредом кичмене 
мождине у зависности од узрока повређивања поред година старости утиче и полна 
структура. Код трауматских повреда заступљеност мушкараца је већа док код 
нетрауматских повреда доминирају жене. Код нетрауматских повреда се углавном ради 
о особама старије животне доби, а физички капацитет и коморбидитет значајно утичу на 
функционалне могућности.  
Однос мушкарци/жене у нашој студији је сличан резултатима бројних студија. У 
различитим студијама расподела према полу се значајно разликује, тако да у Нордијским 
земљама и Аустралији однос мушкарци/жене износи 2,7:1, у земљама Западне Европе 
1,6-7,7:1, у САД 1-5.,6:1, у Ирану 3,8:1 док је у Тајвану однос полова приближан [73-80].  
Велике варијације у резултатима студија које су испитивале утицај пола на појаву 
уринарних инфекције код особа са повредом кичмене мождине и резултатима могу се 
делимично објаснити раличитим приступом у домену методологије рада, односно 
разликостима по питању конзистентности узорка. Наиме, већина студија, па и наша, 
испитивале су утицај пола кроз целокупни узорак испитаника не узимајући експлицитно 
у обзир утицај специфичних, других фактора на појаву уринарних инфекција као што су 
неуролошки ниво лезије од кога зависи начин пражњења мокраћне бешике 
(интемитентна катетеризација или самокатетеризација) али и сам акт спровођења 
пражњења мокраћне бешике. Едукација пацијената за правилно извођење чисте 
интермитентне самокатетеризације и едукација породице и пратиоца пацијената за 
обављање интермитентне катетеризације је кључни фактор смањења уринарних 




уринарних инфекција у односу на неуролошки ниво лезије у оквиру једне групе 
испитаника, било да се ради о трауматским или нетрауматским повредама, остаје 
отворено питање а на које одговор могу да дају нове, свеобухватније студије. 
 
            5.4. Етиологија повреда 
Од укупног броја испитаника 321 (59,4%) је имало трауматске повреде кичмене 
мождине, а 219 (40,6%) нетрауматске. Уринарне инфекције имало је 68% испитаника са 
трауматским повредама и 32% испитаника са нетрауматским што је статистички 
значајна разлика. Резултати наше студије су слични резултатима претходних студија 
које су испитивале секундарне компликације код трауматских и нетрауматских повреда 
кичмене мождине [70,72,73]. У студији New и сарадника [70] најчешће компликације, 
како код трауматских тако и код нетрауматских повреда кичмене мождине биле су 
уринарне инфекције. Rabadi и коаутори [81] су у својој студији показали да су најчешће 
секундарне компликације код трауматских повреда кичмене мождине уринарне 
инфекције и декубиталне улцерације. Водећи узрок смртности код трауматских повреда 
кичмене мождине у њиховој студији били су: пнеумонија (21%), уринарне инфекције 
(14%) и декубиталне улцерације (11%). До сличних резултата су дошли Thietje и аутори 
[82] у својој студији која је показала да су септикемије, кардиоваскуларна обољења, 
неоплазме и коронарна обољења водећи узрок обољевања и смртности код трауматских 
повреда кичмене мождине. 
Резултати наше студије су показали да су најчешћи узроци трауматских повреда 
кичмене мождине су пад са висине код 152 (47,2%) испитаника, затим саобраћајне 
незгоде код 125 (38,8%), скок у воду код 24 (7,5%) и повреде ватреним оружјем код 21 
(6,5%) испитаника.  
Као најчешћи узроци нетрауматских повреда кичмене мождине јављају се тумори 
код 79 (36,2%) испитаника, потом мијелопатије код 73 (33,5%), инфективна обољења код 
25 (11,5%), васкуларна обољења код 22 (10,1%), полyрадикулонеуритис код 14 (6,4%) и 
патолошки преломи код 5 (2,3%) испитаника.  
Већина претходних студија као најчешћи узрок трауматских повреда наводе  
саобраћајни трауматизам [83-91]. Највећи проценат саобраћајних несрећа, као узрока 
повређивања забележан је у Западној Африци 89%, а најмањи у Пакистану и Непалу по 
7% и на Гренланду 4% [86-91]. Падови са висина су други по учесталости узрок 
повређивања кичмене мождине. Највећи проценат падова са висина, као узрок повреда 




Африци 3% [86,87,90,91]. Најчешћи узрок повреда у Западној Норвешкој су падови са 
висина и саобраћајне несреће [63]. Резултати студије која је анализирала узроке 
трауматских лезија у Швајцарској, показују да су најчешћи узроци, код пацијената 
старости 16 до 30 година, повреде у саобраћају као и спортске повреде, пре свега 
повреде на скијању и при вожњи сноуборда, код старијих падови са висина [61]. Највећи 
број трауматских повреда у европским земљама забележен је у Грчкој, Турској и Ирској, 
а најмањи број повреда забележен је у Данској [61,79]. Објашњење за велике разлике и у 
европским земљама је различит степен саобраћајне културе и поштовање саобраћајних 
прописа. Сличне резултате показује и студија анализе трауматских лезија кичмене 
мождине у САД, где је водећи узрок саобраћајни трауматизам у млађој животној доби и 
падови са висина који се јављају у старијој популацији. Ова студија релативно повећање 
броја повређених у последњој деценији је објаснила повећањем броја становника [78]. За 
разлику од наше студије у неким студијама значајно место трауматских повреда 
заузимају спортске повреде. Студија која је рађена у Русији наводи да 33% од укупних 
повреда заузимају спортске повреде и то гимнастика, у Аустралији доминира роњење, а 
у Норвешкој велики проценат спортских повреда кичмене мождине узрокован 
параглајдингом [92,93].  
Резултати наше, али и многих других студија, иду у прилог сезонске 
дистрибуције повреда. Наиме, највећи број повреда се јавља у летњим месецима [59]. У 
нашој студији највећи број повреда се јавио у месецу јуну, јулу и септембру. Оваква 
дистрибуција повреда говори да је тих месеци највише повреда било падовима са висина 
приликом обављања пољопривредних и грађевинских  радова и повреда изазваних 
саобраћајним несрећама вожњом мотоцикла. На сезонску дистрибуцију повреда утичу и 
повреде кичмене мождине које су настале при скоковима у воду, а њихов проценат у 
нашој студији није занемарљив.  
Код нетрауматских лезија кичмене мождине New и сарадници [94] су утврдили да 
су најчешћи узрочник дегенеративне промене (код 30%), затим следе малигни тумори са 
16%, инфекције и исхемичне лезије са 12%. Као најчешће узроке нетрауматских лезија 
Kadriye и аутори [95] наводе: мијелопатије 26%, туморе 22%, инфекције 17,5% и 
васкуларне поремећаје 8%. Osterthun и аутори [96] су у њиховој студији навели да је 
већина испитаника имала нетрауматску повреду кичмене мождине, њих 54,7%,а као 
најчешће узроке нетрауматских повреда навели васкуларна обољења са 28%, 




узроцима нетрауматских повреда, резултати наше студије су слични резултатима 
претходно наведених студија.  
            5.5.Удржене повреде  
Од укупног броја испитаника, 127 (23,5%) имало је удружене повреде кичмене 
мождине, док њих 413 (76,5%) није имало друге повреде. Најчешће удружена повреда 
била је повреда главе код 43 испитаника, затим повреде ребара код 36, повреде ГЕ и ДЕ 
код 26, повреде унутрашњих органа код 4 и повреда карлице код 4 испитаника. За 14 
испитаника недостају подаци о локализацији удружене повреде. 
Удружене повреде имало је 13,8% испитаника без уринарних инфекција и 27,3% 
испитаника са уринарним инфекцијама, што представља статистички значајну разлику у 
учесталости удружених повреда између испитиваних група. Резултати нашег 
истраживања су у сагласности са резулатима осталих истраживања [97]. Тако су Carbone 
и сарадници [98] навели у својој студији која је испитивала секундарне компликације 
код особа са повредом кичмене мождине и повредом доњих екстремитета да је 
учесталост секундарних компликација већа него код повреда кичмене мождине без 
удружених повреда. Они наводе да је учесталост секундарних компликације већа у 
првом месецу након повреде у односу на каснији период. Најчешће секундарне 
компликације у њиховој студији су биле уринарне и респираторне инфекције, као и 
декубиталне улцерације. У другој студији, исти аутори су навели да је морталитет особа 
са повредом кичмене мождине и преломом доњих екстремитета већа код старијих него 
код млађих особа [99]. 
У студији Hagen и сарадници [100] су показали да пацијенти са повредом 
кичмене мождине често имају и удружене повреде, што додатно може негативно 
утицати на резултат рехабилитационог процеса. Најчешће удружене повреде су по овој 
студији, преломи екстремитета (29,3% пацијената), затим поремећаји свести (28,2%), 
пнеумохематоторакс (17,8%) и повреде главе са 11,5%. 
Подаци у литератури о проценту удружених повреда код особа са повредом 
кичмене мождине су различити. У студији чији је аутор Inoue са сарадницима [101] 
наводи се да 16 до 74% пацијената са повредом кичмене мождине има удружену и 
повреду мозга. Аутори су навели да ове удружене повреде представљају потешкоћу у 
планирању рехабилитације и примене медикамената, с обзиром да поједини лекови који 
се примењују код повреда кичмене мождине могу да утичу на когнитивне способности, 
а са друге стране, лекови који се примењују код повреда главе у циљу превенције или 




кичмене мождине. У другој студији Rhee и сарадника [102] су навели да су повреде 
plexusa brachialisa удружене са повредама кичмене мождине у чак 12,2%. Могу се јавити 
у различитим клиничким варијацијама а врло често  бивају дијагностиковане касно. Тако 
Talavera и аутори [103] навели су да је 68,9% особа са трауматском повредом кичмене 
мождине имало неку удружену повреду. Резултати њиховог истраживања иду у прилог 
чињенице да је проценат трауматских повреда изазваних саобраћајним несрећама био 
двоструко већи у односу на остале узроке. Остале студије, које су испитивале проценат 
удружених повреда код лезија кичмене мождине указују на сличне резултате. Повреде 
главе су биле најучесталије удружене повреде. Њихов проценат се кретао од 26% до 76% 
[104,105]. У студији која је рађена у Норвешкој, наводи се да је 46,7% особа са 
трауматском повредом кичмене мождине имало повреду главе [106]. Они наводе да је од 
укупног броја пацијената који су имали удружену повреду главе, 30,1% особа имало 
лакшу повреду, 11% средње тешку, а 5,7% озбиљну повреду главе. Повреде главе у 
њиховој студији су чешће биле присутне код повреда вратне кичме, а као најчешћи 
узрок су саобраћајне несреће и падови са висина. 
Од укупног броја испитаника, 11 (2,0%) је имало политрауму док 529 (98,0%) 
испитаника није имало. Код испитаника без уринарних инфекција није било политрауме, 
док је код испитаника са уринарним инфекцијама учесталост политрауме износила 2,8%, 
што је статистички значајна разлика у учесталости политрауме између испитиваних 
група. Tee и аутори [107] у својој студији су такође навели да политрауматизовани 
пацијенти имају чешће, поред других компликација, и уринарне инфекције. До сличних 
резултата су дошли Donskov и аутори [108] у својој студији. Они су навели да особе са 
политраумом чешће развијају уринарне и остале инфекције од испитаника који нису 
имали политрауму. У студији Stephan и аутора [109] анализом пацијената који су лечени 
због политрауме у јединицама интензивне регистрована је код сваког тринаестог 
пацијента са политраумом и повреда кичмене мождине. 
 
5.6. Начин лечења 
Од укупног броја испитаника 347 (64,3%) је лечено оперативно, а 193 (35,7%) 
конзервативно. Резултати наше студије су показали да су испитаници са уринарним 
инфекцијама и без уринарних компликација чешће лечени оперативно (64,7% према 
63,2%, респективно) што није статистички значајна разлика. Резултати нашег 
истраживања су слични резултатима осталих студија. У студији Ghobrial и сарадника 




лечени оперативно, док су код пацијената који су лечени конзервативно уринарне 
инфекције биле присутне код 5% пацијената. У својој студији Bekelis и аутори [111] 
представили су модел предикције уринарних инфекција код пацијената који ће бити 
подрвгнути оперативном лечењу повреда кичмене мождине. На основу њиховог модела 
развој уринарних инфекција је у корелацији са годинама старости, женским полом и 
присуством коморбидитета од којих су најбитнији шећерна болест, болести срца и 
хронична опструктивна болест плућа. 
Испитаници који су лечени оперативно углавном су били млађе животне доби, са 
трауматским повредама и нестабилним преломима кичменог стуба, за разлику од 
испитаника који су лечени неоперативно, и код којих се радило о стабилним преломима, 
нетрауматским лезијама и особама старијег животног доба [112,113].  
 
5.7. Компликације пре рехабилитације 
Компликације пре рехабилитације постојале су код 108 (20,0%) испитаника. Код 
22 (14,5%) испитаника без уринарних инфекција и 86 (22,2%) испитаника који су имали 
уринарне инфекције забележене су компликације. Испитаници са уринарним 
инфекцијама су значајно чешће имали компликације пре рехабилитације. 
Резултати наше студије су показали да је декубиталне улцерације пре 
рехабилитације имало је 2,6% испитаника без уринарних инфекција и 7,7% испитаника 
са уринарним инфекцијама што представља статистички значајну разлику у учесталости 
декубиталних улцерација између испитиваних група. 
Респираторне компликације, психички поремећаји и дубока венска тромбоза који 
су се јављали пре рехабилитације у нашој студији нису показали статистички значајну 
разлику учесталости између испитиваних група. У истраживању Ghobrial и сарадника 
[110] као најчешће компликације се појављују пулмоналне, кардиоваскуларне и 
уринарне  компликације. У студији Piran и аутора [114] код пацијената са повредом 
кичмене мождине регистрована је дубока венска тромбоза код 11% пацијената, а као 
фактор ризика се наводи мушки пол и већа старост пацијента. У студији Burke и аутора 
[115] чак 53% пацијената са повредом кичмене мождине имало је неуропатски бол, а у 
већем ризику су пацијенти са тетраплегијом, пацијенти мушког пола и старије животне 
доби, а након годину дана од повреде или обољења. У својој проспективној студији 
Street и аутори [116] наводе да је од укупног броја пацијената неку од компликација 
имало 77,2% испитаника и то: уринарне инфекције (32,2%), пнеумоније (32,8%), 




(18,7%). Резултати њихове студије показали су да на квалитет живота особа са повредом 
кичмене мождине немају утицаја само компликације у акутној фази болести. Допунска 
истраживања би требало спровести након спроведене рехабилитације. 
Међутим, више студија наводи да компликације пре рехабилитације имају велики 
утицај на продужење акутног лечења, појаву компликација у току рехабилитације и 
морталитет. Проценат леталитета након повреде кичмене мождине је смањен са 30%  
колико је износио 1960. године, на 6% 1980. године, уз тенденцију даљег смањивања 
[117]. Међутим, кад су у питању трауматске повреде вратне кичме и даље постоји ризик 
да повреда има смртни исход [118,119]. Од компликација које имају највећи утицај на 
смртност у акутној фази лечења наведене су респираторне компликације [120].  
 
5.8. Типови лезије кичмене мождине 
Од укупног броја испитаника 345 (63,9%) је имало инкомплетан, док 195 (36,1%) 
комплетан тип повреде кичмене мождине. Уринарне инфекције имало је 61,4% 
испитаника са инкомплетним лезијама и 90,3% испитаника са комплетним лезијама 
кичмене мождине. Инфекције уринарног тракта значајно су чешће имали испитаници са 
комплетним оштећењем кичмене мождине. 
Од свих испитаника на пријему, ASIA A је имало 195 (36,1%) испитаника, ASIA 
B је имало 94 (17,4%), ASIA C је имало 201 (37,2%), а ASIA D је имало 50 (9,3%) 
испитаника. Резултати наше студије су показали да су испитаници без уринарних 
инфекција најчешће имали ASIA C на пријему, код 92 (60,5%) испитаника, док су 
испитаници са уринарним инфекцијама најчешће имали ASIA A на пријему, и то код 176 
(45,4%) испитаника што је статистички значајна разлика. До истих резултата су дошли 
Jing и аутори [121] у својом истраживању испитујући факторе који могу имати утицај на 
развој уринарних инфекција горњег уринарног тракта код особа са повредом кичмене 
мождине. На основу резултата њихове студије фактори предикције су детрусор 
сфинктер дисинергија, неадекватан начин пражњења мокраћне бешике и снижена 
комплијанса мокраћне бешике. Многе студије су испитивале однос комплетних и 
инкомплетних лезија кичмене мождине наводећи значај за даљи ток рехабилитације 
већег процента инкомплетних лезија. 
Већина тих студија је испитивала проценат комплетних лезија код трауматских и 
нетрауматских повреда као и однос комплетности лезија са нивоом повреде. Kirshblum и 
сарадници [122] су испитивали однос комплетних и инкомплетних лезија кичмене 




лезија. Праћењем ових пацијената годину дана након завршене рехабилитације уочено је 
да су код пацијената са комплетном лезијом чешће уринарне инфекције и да је 70% њих 
било поново хоспитализовано у том периоду. Ова студија је навела да су комплетне 
лезије биле чешће код трауматских повреда и код тетраплегија. Тако су Kurtzke и аутори 
[123] у својој студији навели да је проценат комплетних и инкомплетних лезија био 40% 
према 60% респективно. Dahlberg и аутори [124] показали су да је проценат комплетних 
лезија био 43% и инкомплетних 57%. Maharaj и аутори [125] су у својој студији навели 
да је проценат комплетних лезија био 52,1%, а инкомплетних 47,9%. Asbeck и аутори 
[126] у студији показали су да је проценат комплетних и инкомплетних лезија 48,7% 
према 51,3% и да се комплетне лезије чешће јављају код трауматских повреда и повреда 
вратне кичме односно тетраплегија. 
 
5.9. Неуролошки ниво лезије на пријему 
Резултати наше студије су показали да су на пријему, најчешће биле заступљене 
повреде торакалне кичме (42,8%), следе повреде вратне кичме (35,0%) и на крају 
повреде лумбалне кичме (22,2%). Уринарне инфекције имало је 68,3% испитаника са 
повредама вратне кичме, 79,7% са повредама торакалне и 62,5% испитаника са 
повредама лумбалне кичме, уз постојање статистички значајне разлике између 
испитиваних група. Уринарне инфекције су значајно чешће имали испитаници са 
повредама торакалне кичме. Резултати осталих студија које су испитивале утицај 
неуролошког нивоа лезија на појаву уринарних инфекција су слични нашим. Тако су 
Frederiek и Karel [127] уочили да су уринарне инфекције најчешће компликације код 
особа са повредом кичмене мождине. Факторе који утичу на појаву уринарних 
инфекција они су поделили у: функционалне, социодемографске и анатомске. Од 
фактора који утичу на појаву уринарних инфекција, а који су били везани за поремећај 
функције мокраћне бешике наводе детрусор сфинктер дисинергија, везикоуретрални 
рефлукс, резидуа након пражњења мокраћне бешике и повећан интрацистични притисак. 
Социодемографски фактори су били у корелацији са функционалном оспособљеношћу 
особа са повредом кичмене мождине. Неуролошки ниво лезије и комплетност лезије 
значaјан су предиктор уринарних инфекција код ових испитаника. У резултатима се 
наводи да су пацијенти са повредом вратне кичме под 2,5 пута већима ризиком за развој 
уринарне инфекције у односу на пацијенте који имају повреду торакалне или лумбалне 
кичме. Пацијенти са комплетном лезијом имају два пута већу шансу за добијање 




од туђе неге и помоћи који је у корелацији са неуролошким нивоом лезије у овој студији 
је назависни фактор предикције појаве уринарних инфекција код особа са повредом 
кичмене мождине. 
Подаци о неуролошком нивоу повреде варирају у зависности од  земље у којој је 
испитивање обављено. У студији која је рађена у Канади, Dvorak и аутори [128] су 
навели да је 46,4% имало комплетну лезију кичмене мождине, а најчешће су биле 
повреде вратне кичме које су биле заступљене са 66%. Студија која је рађена у 
Guangdong региону у Кини је показала највећи проценат повреда вратне кичме, укупно 
је било 61%, а компликације је имало 25,1% пацијената [129]. Студија која је такође 
рађена у Кини, у Chongqing региону испитивала је неуролошки ниво лезије код старијих 
особа.У овој студији је наведено да је највећи број испитаника имао повреду лумбалне 
кичме 48,8% и комплетну лезију 35,5% [130]. Сличне резултате су добили аутори у 
студији која се бавила трауматским повредама у региону Пекинга као и у Heilongjiang 
провинцији, која се налази у северном делу Кине [131,132]. Међутим, велика 
епидемиолошка студија која је испитивала трауматске повреде кичмене мождине у 
Tianjin региону, у Кини, наводи да су најзаступљеније повреде вратне (71,5%), затим 
повреде торакалне (13,3%) а потом лумбалне кичме (15,1%) [133]. Wen-Ta и сарадници 
[134] су испитивали неуролошки ниво лезије у развијеним и неразвијеним земљама. Они 
су навели да је у развијеним земљама висок проценат повреда торакалне и лумбалне 
кичме, док је у неразвијеним земљама висок проценат повреда вратне кичме. Од 
развијених земаља које имају висок проценат повреда вратне кичме су САД са  54,1% и 
Аустралија 57,6%, а од неразвијених земаља Пакистан 71% [135-137]. Висок проценат 
повреда вратне кичме наводе и Dincer и аутори [138]. Они су навели да је у Турској 92% 
особа са трауматским повредама кичмене мождине имало повреду вратне кичме. Овакве 
разлике се не могу тачно објаснити. Вероватно да на проценат високих лезија (повреде 
вратне кичме) са трауматском етиологијом утиче више фактора од којих су најзначајнији 
етиолошки, социо-економски, географски, културни и финансијски.  
 
5.10. Компликације током рехабилитације 
Од укупног броја испитаника, њих 313 (58,0%) имало је још неку од 
компликација током рехабилитације, док 227 (42,0%) испитаника изузев уринарних 
инфекција током рехабилитације није имало других компликација. Други облик 




инфекција и 63,4% испитаника са уринарним инфекцијама, што је статистички значајна 
разлика. 
Уринарне инфекције су једна од најчешћих компликација током рехабилитације 
код пацијената са повредом кичмене мождине у већини студија које су се бавиле овом 
проблематиком. Salameh и аутори [139] су закључили да се као најчешће компликације 
јављају уринарне инфекције, код  39% пацијената са лезијом повреде кичмене мождине, 
а да се чешће јављају код трауматских повреда, са учесталошћу у просеку са 2,5 
инфекција годишње. Тако McKinley и аутори [140] су навели да је проценат уринарних 
инфекција код трауматских лезија 67,1%, а код нетрауматских 52,6%. Chapman и 
сарадници [141] у свом истраживању су утврдили да је проценат уринарних инфекција 
код трауматских лезија био 42,7%, а код нетрауматских 39,7%. New и сарадници 
[142,143] су показали да су уринарне инфекције најчешће компликације током 
рехабилитације и да су биле присутне код 45,7% пацијената. Међутим, уринарне 
инфекције представљају озбиљан проблем особама са повредом кичмене мождине и 
након спроведеног рехабилитационог процеса. 
У студији Liebscher и аутори [119] су навели да су уринарне компликације 
значајно чешће код пацијената са тетраплегијом у односу на пацијенте са параплегијом, 
а да су присутне како у акутној фази лечења, тако и током спровођења рехабилитације. 
Song и сарадници [144] су утврдили да су пацијенти са тетраплегијом, старије доби, који 
су примали високе дозе кортикостериода у групи најризичнијих за развој респираторних 
компликација. До сличних резултата дошли су Adriaansen и коаутори [145], односно да 
су неуропатски бол, мускулоскелетни бол и уринарне инфекције најчешће компликације 
код особа са повредом кичмене мождине у првој години након завршене рехабилитације. 
У закључку они наводе да је мултидисциплинарни приступ и добра координацијa 
социјалне и медицинске службе и специјализованих рехабилитационих центара 
неопходна у смањењу процената ових компликације. Grassner и сарадници [120] у 
својом у истраживању навели да су поред уринарних инфекција, најчешће компликације 
код нетрауматских лезија кичмене мождине респираторне инфекције, бубрежне 
слабости и дубока венска тромбоза. 
Декубитaлне улцерације током рехабилитације имало је 5 (3,3%) испитаника без 
уринарних инфекција и 61 (15,7%) испитаник са уринарним инфекцијама, при чему је 
разлика била и статистички значајна. Guihan и аутори [146] у својој студији која је 
испитивала факторе ризика за појаву декубиталних улцерација код ветерана са повредом 




присуство других обољења, најчешће од стране респираторног и гастроинтестиналног 
система, затим уринарне инфекције, аутономна дисрефлексија, шећерна болест и 
инконтиненција, представља најзначајнији фактор ризика.  
Резултати осталих студија показали су да се декубиталне улцерације јављају у 
око 21% код нетрауматских и 42% код трауматских лезија [147,148]. Студија која се 
бавила испитивањем предикције декубиталаних улцерација навела је да постоје многи 
фактори који могу да утичу на  њихов развој код особа са повредом кичмене мождине. 
Као најзначајнији фактори издвојили су се: комплетност лезије и континенција, 
неухрањеност, респираторне компликације и низак FIM скор на пријему. Сходно 
резултатима поменуте студије, фактори који највише утичу на развој декубиталних 
улцерација у току рехабилитације јесу постојање декубиталног улкуса у акутној фази 
лечења, који 5,1 пута повећава шансу за добијање декубиталног улкуса у току  процеса 
рехабилитације и низак FIM скор на пријему [149]. Проценат декубиталних улцерација 
је био 36,5% са најчешћом локализацијом на сакруму (43%), петама (19%) и исхијуму 
(15%). Резултати осталих студија који су се бавили локализацијом декубиталних улкуса  
такође као предилекциона места навели су: сакрум, исхијум и пете [150-153]. 
Калкулозу бубрега и мокраћне бешике током рехабилитације имао је 1 (0,7%) 
пацијент без уринарних инфекција и 18 (4,6%) испитаника са уринарним инфекцијама 
што је статистички значајна разлика. Miano и аутори [154] у својој студији дошли су до 
сличног закључка. У својој студији они су детаљно описали начин стварања 
конкремената након уринарних инфекција. Резултати њихове студије су показали да се 
конкременти бубрега и мокраћне бешике стварају у току уринарних инфекција под 
утицајем ензима уреазе који продукују грам негативне бактерије. У факторе ризика 
спадају: опструкције уринарног тракта, дисфункција мокраћне бешике и употреба 
сталних катетера, што су фактори ризика наведени и у студији Hwang и аутора [155]. 
Они су навели да овако створени конкременти имају кључну улогу у патогенези 
поновљених уринарних инфекција. Eyre и сарадници [156] су у студији утврдили да 
присуство конкремената представља ризик за настанак уринарних инфекција код 
пацијената са лезијом кичмене мождине. Код пацијената старије животне доби и 
пацијената са повредом вратног сегмента су компликације након оперативног лечења и 
отклањања конкремената биле чешће, те су ови пацијенти захтевали дуже време  
хоспитализације. 
Током рехабилитације, спастицитет се јавио код 59 (38,8%) пацијената без 




статистички значајна разлика. На основу резултата свог истраживања, Rabchevsky и 
аутори [157] сматрају да постоји веза између нивоа спастицитета и појаве уринарних 
инфекција код особа са повредом кичмене мождине. Они наводе да, код особа са 
повредом кичмене мождине отежано пражњење мокраћне бешике може да доводе до 
појаве уринарних инфекција. Осим тога они указују на опрез пошто један од симптома 
уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине може бити појачан 
спастицитет. Burns и сарадници [158] сматрају да је спастицитет један од отежавајућих 
фактора у пражњењу мокраћне бешике код пацијената са повредом кичмене мождине и 
да може умањити функционалне способности  пацијената. 
У осталим студијама које су испитивале спастицитет код особа са повредом 
кичмене мождине утврђена је  разлика у учесталости спастицитета код трауматских и 
нетрауматских повреда кичмене мождине. Baunsgaard и сарадници [159] су утврдили да 
је степен спастицитета захтевао медикаментозну терапију код  чак 61% пацијената. У 
студијама које су испитивале проценат спастицитета код нетрауматских лезија, 
спастицитет се јављао у проценту од 13 до 22 [140]. Студије које су испитивале 
компликације код трауматских повреда наводе да је проценат спастицитета био виши  
код ових пацијената, а да је био присутан код  32,2% до 44,3%, по различитим ауторима 
[160-161].  
Поред наведених, током рехабилитационог процеса су се јављале и друге 
компликације као што су: аутономна дисрефлексија, кардиоваскуларне компликације, 
дехисценције ране, психички поремећаји, дубока венска тромбоза и сирингомијелије. 
Ове компликације су биле присутне код пацијената са уринарном инфекцијом као и 
пацијената који нису имали уринарне инфекције, без статистички значајне разлике у 
учесталости [161]. 
Међутим, на појаву секундарних компликација утиче и присуство удружених 
болести преморбидно, што такође има утицај на стопу морталитета код особа са 
повредом кичмене мождине. У студији Kepler и сарадника [162] утврдили су да је код  
пацијента који су пре повређивања имали хипертензију, поремећај срчаног ритма или  
друга обољења кардиоваскуларног система, повећан морталитет у односу на остале 
пацијенте. У студији Alabed и аутора [163] показано је да се пулмоналне компликације 
знатно чешће јављају непосредно након повређивања у односу на каснији период. Оне 
представљају водећи узрок морталитета код пацијената са повредом кичмене мождине. 
У студији која је урађена у Данској, најчешћи узрочници смрти код особа са повредом 




у Западној Норвешкој наводи као најчешће узроке смрти респираторне инфекције и 
суициде, односно да особа са респираторном инфекцијом у току рехабилитације има 
скоро 2 пута већу шансу да болест заврши леталним исходом. Респираторне инфекције 
су чешће код повреда вратне кичме због одузетости интеркосталне мускулатуре 
[164,165]. 
 
5.11. Трајање рехабилитације 
Просечно трајање рехабилитације свих испитаника у истраживању износило је 
147,0±89,4 дана. Минимално трајање рехабилитације износило је 30,0, а максимално 
533,0 дана. Просечно трајање рехабилитације испитаника без уринарних инфекција 
износило је 96,4±66,6 дана, док је код испитаника са уринарним инфекцијама просечно 
трајање рехабилитације износило 166,7±89,5 дана уз постојање статистички значајне 
разлике. Пацијенти са уринарним инфекцијама имају значајно дужу рехабилитацију. 
Резултати наше студије су у корелацији са студијама које су испитивале факторе који 
могу утицати на дужину рехабилитације код особа са повредом кичмене мождине. Тако 
су Chu и аутори [166] закључили да на дужину рехабилитације особа са повредом 
кичмене мождине утичу секундарне компликације, од којих су најзначајније уринарне 
инфекције и декубиталне улцерације. 
Подаци из литературе о трајању рехабилитације код особа са повредом кичмене 
мождине варирају. Студија коју је спровео New са сарадницима [142] у девет земаља, 
показала је да дужина хоспитализације пацијената са лезијом кичмене мождине значајно 
варира у различитим земљама. У зависности од етиологије, најкраћу хоспитализацију 
захтевају пацијенти са малигним туморима кичмене мождине. У студији истог аутора 
просечно време трајања хоспитализације је било 46 дана, а варијације су биле велике у 
зависности од етилогије, компликација и комплетности лезије [167]. Тако студија која је 
испитивала дужину рехабилитације код особа са повредом кичмене мождине навела је 
да је просечно трајање рехабилитације: у САД 60,8 дана, Аустралији 83 дана и у Италији 
143,1 дана за трауматске и 91,7 дана за особе са нетрауматским лезијама [168-170]. 
Osterthun и аутори [96] су показали да је просечна дужина рехабилитације код 
трауматских и нетрауматских повреда била 183,3. Они су у својој студији навели да 
највећи утицај на дужину рехабилитације има начин повређивања као независни 
предиктор. Резултати наведене студије показују да пацијенти који су претрпели 
трауматске повреде кичме проведу дуже време на рехабилитацији. Резултати студије 




утицати секундарне компликације пре и у току рехабилитације. Ploumis и аутори [171] у 
својој студији навели су да су мањи број дана проведених на рехабилитацији имали 
испитаници који су рехабилитовани у специјализованим рехабилитационим спиналним 
центрима. Такође, они наводе да су пацијенти код којих је рехабилитациони процес 
спровођен у спиналним центрима имали мањи број секундарних компликација. 
Осим медицинских индикација на дужину рехабилитације утицај имају културне 
разлике као и социјални и економски фактори. Наиме, у нашој земљи су социјална 
давања особама са повредом кичмене мождине мала да би могла да покрију  повећане 
трошкове којима су ови пацијенти изложени. Њихова зависност од туђе неге и помоћи, 
баријере социјалне средине и адаптације кућа и станова представљају велике издатке за 
ионако мала примања. До сличног закључка дошли су Silver и коаутори [172], наводећи 
велики значај социјалне средине у адаптацији и ресоцијализацији повређених особа. 
 
5.12. Начини пражњења мокраћне бешике 
У односу на начин пражњења мокраћне бешике у нашем истраживању 
интермитетнтну самокатетеризацију је спроводило 278 (51,5%) испитаника, 
интермитентну катетеризацију 69 (12,8%), лупкање 28 (5,2%), стални катетер имао је 31 
(5,7%) испитаника и ургенцију 134 (24,8%) испитаника. 
Код испитаника без уринарних инфекција најчешћи начин пражњења бешике био 
је ургенција (72,4%), док је код испитаника са уринарним инфекцијама најчешћи начин 
пражњења бешике био интермитентна самокатетеризација (62,9%), уз верификацију 
статистички значајне разлике у учесталости начина пражњења бешике између 
испитиваних група. 
Резултати нашег истраживања делимично су у сагласности са резултатима 
осталих истраживања. Као и у већини осталих студија које су испитивале начин 
пражњења мокраћне бешике код особа са повредом кичмене мождине и у нашој студији 
интермитентна самокатетеризација и  интермитентна катетеризација најчешћи су начин 
пражњења мокраћне бешике. У студији Patel и сарадника [173], као и у студији Best и 
коаутора[174], пражњење мокраћне бешике и црева представљао је значајан проблем и 
утицао је на квалитет живота ових пацијената. Afsar  и аутори [175] у свом истраживању 
су закључили да су кључни фактори за смањење учесталости уринарних инфекција и 
осталих компликација, едукација пацијената о техници извођења интермитентне 
самокатетеризације и периодичне провере урогениталног тракта особа са повредом 




повредом или обољењем кичмене мождине има проблем са пражњењем мокраћне 
бешике. Најчешћи вид пражњења је био интермитентна катетеризација коју је 
спроводило 58% пацијената [176]. У својој мултицентричној студији, Yldız и аутори 
[177] су показали да је најчешћи начин пражњења мокраћне бешике био интермитентна 
катетеризација коју је спроводило 77,9%. Од свих испитаника 42,7% није имало 
уринарну инфекцију. Они су навели да је 15,9% имало 1 до 2 уринарне инфекције, а да је 
5% имало три или више уринарних инфекција у току рехабилитације. У студији која је 
спроведена у Холандији, 42,6% пацијената са лезијом кичмене мождине је спроводило 
интермитентну катетеризацију. У овој студији, код пацијената са тетраплегијом је био 
заступљен рефлексни начин пражњења као најчешћи. Код пацијената који су пражњење 
обављали трансуретралном катетеризацијом, уринарне инфекције су биле најчешће 
[178].У истраживањима Krebs и сарадника [179,180] интермитентна катетеризација је 
била заступљена код 42% испитаника, рефлексно пражњење код 25% испитаника, 
супрапубична катетеризација код 11%, спонтано пражњење код 7%, а трансуретралну 
катетеризација код 2% пацијената. Показали су да је учесталост уринарних инфекција 
зависила од начина пражњења. Највећи ризик за добијање уринарних инфекције су 
имали пацијенти који су се празнили трансуретралном катетеризацијом. Edokpolo и 
аутори [181] су испитивали корелацију интермитентне самокатетеризације и 
рекурентних уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине. У студију 
су били укључени пацијенти који су спроводили интермитентну самокатетеризацију као 
начин пражњења мокраћне бешике и који су протеклих годину дана имали три или више 
симптоматских уринарних инфекција, а при томе су имали одређени вид профилаксе. 
Већина пацијената у овој студији (67%) захтевала је одређени вид профилаксе у 
временском интервалу од две године од почетка спровођења интермитентне 
самокатетеризације. У  закључку ове студије наведено је да је неопходно даље 
побољшање начина пражњења мокраћне бешике у циљу смањења броја уринарних 
инфекција код особа са повредом кичмене мождине. Осим у начину пражњења, 
уринарне инфекције и остале компликације могу бити у корелацији са материјалом од 
којих је израђен катетер. Тако Li и аутори [182] у својој студији показали су да су 
пацијенти који су користили хидрофилине катетере имали значајно мањи проценат 
уринарних инфекција и хематурија од пацијената који су користили обичне 
нехидрофилне катетере. За разлику од претходне студије, Vigil и аутори [183] навели су 
да је коришћење хидрофилних и импрегнираних катетера представљао фактор који је 




катетеризацијом. Без обзира на врло различите резултате студија које у испитивале 
начин пражњења мокраћне бешике код особа са повредом кичмене мождине, највећи 
број студија и даље наводи да је интермитентна самокатетеризација и катетеризација 
златни стандард у превенцији уринарних инфекција и осталих компликација везаних за 
урогенитални тракт. Током свог истраживања, Le Breton и аутори [184] су дошли до 
сличног закључка. Sahai и аутори [185] су показали да интермитентна 
самокатетеризација, лупкање и Кредеов поступак као начин пражњења мокраћне бешике 
имају најмањи проценат катетером изазваних уринарних инфекција код особа са 
повредом кичмене мождине. И они предлажу коришћење хидрофилних катетера за 
спровођење интермитетнтне самокатетеризације и интермитентне катетеризације. У 
ретроспективној студији спроведеној у Јапану код 259 пацијената са лезијом кичмене 
мождине, утвђено је да су у већем ризику од инфекција уринарног тракта били 
пацијенти мушког пола, са комплетном лезијом, који су пражњење обављали 
интермитентном катетеризацијом. По овој студији, 25% пацијената је имало 
пијелонефритис, што је била најчешћа манифестација инфекције горњег уринарног 
тракта [186]. 
Испитници који су као вид пражњења користили интермитентну 
самокатетеризацију у нашој студији  показују висок проценат уринарних инфекција  у 
односу на резултате осталих студија. Овај податак указује на потребу за даљим 
истраживањем. Сматрамо да је разлог високог процента уринарних инфекције пре свега 
лоша хигијена у спровођењу интермитентне самокатетеризације, неадекватна едукација 
пацијената и особа који брину о особама са повредом кичмене мождине, као и дужина 
рехабилитације.  
 
5.13. Типови оштећења мокраћне бешике 
Од укупног броја испитаника 205 (38,0%) испитаника је имало хипотону бешику, 
203 (37,6%) је имало хиперрефлексну бешику и 132 (24,4%) је имало оштећење мокраћне 
бешике по типу ургенције. Испитаници без уринарних инфекција најчешће су имали 
оштећење бешике типа ургeнције (73,0%), док су испитаници са уринарним инфекцијама 
најчешће имали хиперрефлексну бешику (49,5%), уз постојање статистички значајне 
разлике у учесталости оштећења бешике између испитиваних група. Резултати нашег 
истраживања су у сагласности са резултатимa осталих истраживања који су испитивали 
врсту оштећења мокраћне бешике и њихов утицај на развој уринарних инфекција и 




пражњења мокраћне бешике код особа са повредом кичмене мождине мора да буде у 
корелацији са потребама особа са повредом кичмене мождине и уролошким 
компликацијама. Резултати њиховог истраживања су показали да је од укупног броја 
испитаника 32,5% испитаника је имало симптоматску уринарну инфекцију. Осим тога 
проценат уринарних инфекције код испитаника који су као метод пражњења користили 
интермитентну самокатетеризацију и катеризацију, није био мањи у односу на остале 
методе пражњења мокраћне бешике. Они су закључили да је неадекватан начин 
спровођења интермитентне катетеризације кључни разлог оваквих резултата. Manack и 
аутори [188] су у својој студији која је обухватила 46271 пацијента са различитим 
неуролошким обољењима укључујући и повреде кичмене мождине установили да је 29% 
до 36% испитаника имало уринарне инфекције, 6% до 11% опструктивне уропатије и 9% 
до 14% испитаника ретенцију урина. У току само једне године праћења 39 % испитаника 
је посетило уролога док је 33,3%  испитника било хоспитализовано. Од пацијената који 
су имали уринарне инфекције, 22% са инфекцијом доњег и 46% испитаника са 
инфекцијама горњег уринарног тракта, је хоспитализовано. У закључку своје студије 
они наводе да постоји висок ризик од развоја уринарних инфекција и осталих 
компликација код особа са повредом кичмене мождине које имају хиперрефлексну 
бешику. Испитујући квалитет живота код особа са повредом кичмене мождине који су 
користили различите методе пражњења мокраћне бешике Akkoç и коаутори [189] су 
користили King's Health Questionnaire. У резултатима своје студије они су навели да 
спровођење интермитентне самокатетеризације највише утиче на квалитет живота и то 
негативно, много више од спровођења интермитентне катетеризације. Пацијенти који су 
се празнили спонатно су имали најбоље резултате. 
 
5.14. Резултати уринокултуре и осетљивост бактерија на антибиотике 
Код свих испитаника просечан број изолованих бактерија био је 2,0±1,1. Најмање 
је изолована једна бактерија, а највише је изоловано седам различитих бактерија. Код 
пацијената са уринарним инфекцијама најчешћа изолована бактерија била је Escherichia 
coli код 203 (52,3%) испитаника. У литератури постоје многе студије које су испитивале 
најчешће узрочнике уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине. 
Резулати нашег истраживања се углавном подударају са осталим резултатима. Тако 
Ploypetch и аутори [190] у својој студији навели су да је Escherichia coli изолована код 
50% испитаника, затим следе Pseudomonas aeruginosa (17,3%) и Enterococcus faecalis 




инфекцијама имали дуже време рехабилитације од пацијената који нису имали уринарну 
инфекцију. У студији спроведеној у Јапану код 259 пацијената са лезијом кичмене 
мождине као најчешчи узрочници инфекција уринарног тракта се наводе Escherichia 
coli, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus faecalis и Klebsiella pneumoniae [186]. Martins 
и сарадници [191] су указали на значај асимптоматске бактериурије која је детектована 
код 65,7% испитника. Развој резистенције микроорганизама на антибиотике наводе као 
велики проблем, који се чешће јавља код особа са повредом кичмене мождине него у 
општој популацији. Тако у студији Poirier и сарадници [192] су пратили појаву 
резистенције бактерија на примену профилактичне примене антибиотика код пацијената 
који су пражњење мокраћне бешике обављали путем катетеризације.Ово истраживање је 
показало да је примена антибиотске профилаксе имала позитиван ефекат на смањење 
учесталости уринарних инфекција код пацијената са повредом кичмене мождине. Togan 
и коаутори [193] су закључили да је од укупног броја испитаника у студији, њих 67,7% 
имало асимптоматску бактериурију, док је 22,6% имало симптоматску уринарну 
инфекцију. У њиховој студији Escherichia coli је била најчешће изолована бактерија код 
чак 70,4% испитаника. Испитујући карактеристике асимптоматских бактериурија и 
симптоматских уринарних инфекција код особа са дијабетесом. Yeshitela и сарадници 
[194] су пронашли да је најчешће излована бактерија код обе групе испитаника била 
Escherichia coli. Оно што може бити проблем у терапији уринарних инфекција чији је 
узрочник Escherichiа coli је специфичан инфламаторни одговор. Наиме, код особа са 
повредом кичмене мождине, услед неурогеног оштећења мокраћне бешике, специфичан 
инфламаторни одговор на инфекцију је смањен или потпуно изостаје. Chaudhry и аутори 
[195] у својој студији су истраживали овај проблем и у закључку наводе да је 
специфични  инфламаторни одговор на Escherichiu coli код особа са повредом кичмене 
мождине смањен, што може да буде узрок повећане подложаности инфекцијама 
уринарног тракта и појаве хроничних уринарних инфекција узрокованих неурогеном 
дисфункцијом. 
Код свих испитаника просечан број примењених антибиотика био је 2,0±1,0. 
Најмање је примењен један антибиотик, а највише пет. Код пацијената са уринарним 
инфекцијама најчешће су примењивани антибиотици из групе аминогликозида, који су 
коришћени код 189 (48,7%) испитаника. У литератури постоји велики број студија о 
коришћењу антибиотика, како у терапији симтоматских инфекција, тако и у терапији 
асимптоматских бактериурија. Резултати студија о најчешће коришћеним 




су најчешће коришћени антибиотици имипенем, амикацин и пиперацилин. За разлику од 
њих, гентамицин, цефтриаксон и ципрофлоксацин су углавном коришћени у 
профилактичке сврхе, а  показали  су смањену сензитивност према бактеријама. Њихова 
ефкасност је била 51,9% за гентамицин, 38,5% за цефтриаксон и 28,8% за 
ципрофлоксацин. У својој студији Ryu и сарадници [196] су испитивали бактеријску 
сензитивност на антибиотике у зависности од  начина пражњења мокраћне бешике. 
Резултати њиховог истраживања су показали да су ванкомицин, меропенем и имипенем 
високо сензитивни, а сензитивност је износила више од 90% код свих испитаника. 
Антибиотици који су показали високу сензитивност код  испитаника који су као начин 
пражњења мокраћне бешике спроводили интермитентну самокатетеризацију су били: 
амикацин 84,5%, цефепим 83,7%, пиперацилин 73,9% и офлоксацин 70,3%. У групи 
испитаника који су као метод пражњења мокраћне бешике користили супрапубични 
катетер најсензитивнији антибиотици су били амикацин 74,0%, цефепим 73,2%, 
пеницилин 67,1% и пиперацилин/тазобактам 62,4%. И у групи испитаника који су као 
метод пражњења користили стални катетер високу сензитивност су показали следећи 
антибиотици: офлоксацин-87,5%, амикацин-86,0%, цефотетан-77.3%, цефепим-76,6%, 
пиперацилин-74,0%, тобрамицин-70,5%, и цефтазидим-64,4%. У закључку ове студије  
аутори су закључили да је употреба антибиотика могућа и пре налаза уринокултуре на 
основу резултата њиховог антимикробног теста сензитивности и начина пражњења 
мокраћне бешике. Pannek [197] је у својој студији навео да су најчешће коришћени 
емпиријски антибиотици били флуорохинолони и котримоксазол. На основу резултата 
његове студије просечни интервал трајања антибиотске терапије је био 7,8 дана за 
симптоматску уринарну инфекције без температуре и 10,2 за симптоматску уринарну 
инфекцију са температуром. 
Код уринарних инфекција изазваних  Escherichia coli и Klebsiella pneumonia 
тестирана је примена бактериофага чија се литичка активност показала успешном у овим 
случајевима. Тако се код повећане резистенције микроорганизама на антибиотску 
терапију, терапија бактериофагима представља добру алтернативу те се верује да ће 
даља истраживања довести до њихове шире примене у лечењу уринарних инфекција 
[198]. Студија Lee и аутора [199] је, с друге стране, приказала позитивне ефекте примене 
пробиотских култура у превенцији уринарних инфекција код пацијената са повредом 
кичмене мождине. Даља истраживања ће показати ефикасност ове терапије код 






5.15. Присуство анемије код пацијената са повредом кичмене мождине 
Анемију је имало 10,5% испитаника без уринарних инфекција и 60,2% 
испитаника са уринарним инфекцијама, што представља статистички значајну разлику у 
учесталости анемије између испитиваних група. Анемија као фактор ризика за развој 
инфекција у многим органима је одавно познат. Смањена оксигенација оштећује 
природне баријере ткива за инфекције, док је имуни систем мање ефикасан у таквим 
околностима. Анемија је честа компликација након повреда кичмене мождине нарочито 
у акутној фази лечења. У својој студији Huang и аутори [200] су доказали да је анемија 
независни фактор ризика за многе компликације након повреде кичмене мождине у које 
спадају и уринарне инфекције. Познато је да пацијенти након операција лакше развијају 
инфекцију уколико имају анемију. У својој студији Dunne и аутори [201] су показали да 
прeоперативно ординирање трансфузије повећава ризик од инфекција (нарочито 
пнеумоније, за око 5%), а такође утиче на повећање морталитета и дужине 
хоспитализације. У закључку свог истраживања аутори су навели да би требало узети у 
обзир кориговање анемије применом витамина Б12, суплементима фолне киселине и 
препаратима гвожђа, уместо трансфузијама крви коју треба примењивати у строго 
индикованим случајевима. У својом истраживању, Grossman и сарадници [202] наводе у 
свом истраживању да је анемија један од најчешћих компликација у акутној фази 
болести код особа са повредом кичмене мождине. Осим анемије у њиховој студији као 
компликације се наводе и пнеумоније, плеурални изливи, срчане аритмије и 
брадикардије. У закључку су навели значај ране детекције свих компликација у циљу 
правовремене примене одговарајућег лечења и смањења мораталитета. Cuttitta и 
коаутори [203] у својој студији су испитали факторе ризика за развој асимптоматских 
бактериурија, корелирајући различите клиничке и лабораторијске параметре и 
асимптоматске бактериурије. Резултати њиховог истраживања су показали да су 
назависни фактори ризика за развој асимптоматске бактериурије повећана телесна маса 
и анемија. 
 
5.16. Налази седимента урина код пацијената са повредама кичмене мождине 
Кристале урина је имало 16,4% испитаника без уринарних инфекција и 78,9% 
испитаника са уринарним инфекцијама, при чему је утврђена статистички значајна 
разлика у учесталости кристала урина између испитиваних група. Корелација између 




мождине је релативно очекивана, обзиром да услед неурогене дисфункције мокраћне 
бешке постоји стагнација и повећана концентрација урина. Када овим факторима 
придодамо смањен унос течности особа са повредом кичмене мождине имамо добру 
подлогу за развој уринарних инфекција. Резултати нашег истраживања су у сагласности 
са резултатима осталих истраживања који су испитивали кристале у урину као фактор 
ризика не само код особа са повредом кичмене мождине [204,205]. Torzewska и кoаутори 
[206] су у својој in vitro студији поставили хипотезу да је један од разлога рекурентних 
уринарних инфекција могућност бактерија да нападну уротелијане ћелије, перзистирају 
у ћелијама домаћина и служе као потенцијални резервоар будућих инфекција. Као модел 
поменуте студије за анализу интрацелуларног раста и кристализације су коришћени 
сојеви бактерија Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae и Escherichia coli. Резултати 
њиховог истраживања су показали да Proteus mirabilis може да формира кристал унутар 
ћелије домаћина. Аутори су показали да су бактерије на овај начин заштићене од 
антибиотика и могу да развију рекурентне инфекције, што може имати важну у улогу у 
развоју конкремената у бубрегу и бешици. 
Од укупног броја испитаника 208 (38,5%) није имало леукоците у урину, а 332 
(61,5%) испитаника је имало леукоците у урину. Леукоците у урину је имало 23,7% 
испитаника без уринарних инфекција и 76,3% испитаника са уринарним инфекцијама  
при чему је утврђена статистички значајна разлика у погледу учесталости присуства 
леукоцита у урину између испитиваних група. 
До сличних резултата су дошли Massa и сарадници [207] анализирајући симптоме 
уринарних инфекција код особа са повредом кичмене мождине. Резултати њиховог 
истраживања су указали да су промена мириса урина и присуство леукоцита у урину у  
корелацији са уринарном инфекцијом (82,8%). Ови знаци су били прецизнији од 
субјективних навода пацијената. Испитујући популацију леукоцита у семеној течности 
код особа са повредом кичмене мождине Aird и коаутори [208] су навели да повећан број 
леукоцита у семеној течности последица уринарне инфекције. Предоминантна врста 
леукоцита у свим ткивима су били гранулоцити. До сличних резултата су дошли Ohl и 
аутори [209] у својој студији у којој су испитивали присуство инфекција у урину и 
семеној течности код особа са повредом кичмене мождине. Резултати поменутог 
истраживања су показали високу корелацију између уринарних инфекција и инфекција 
семене течности (41% и 56%) у односу на особе код којих није било проблема у 




Еритроците у урину је имало 12,5% испитаника без уринарних инфекција и 46,9% 
испитаника са уринарним инфекцијама при чему је утврђена статистички значајна 
разлика у учесталости присутва еритроцита у урину између испитиваних група. У 
доступној литератури нису пронађени радови базирани на поменутој тематици. 
 
5.17. Предикција уринарних инфекција 
У простим логистичким моделима статистички значајани предиктори настанка 
уринарних инфекција током рехабилитације су: Удружене повреде  (B=0,852; p=0,001), 
Уринарне инфекције пре рехабилитације (B=1,506; p=0,043), Тип лезије (комплетна у 
односу на некомплетну) (B=1,760; p<0,001), Декубиталне улцерације током 
рехабилитације (B=1,702; p<0,001), Спастицитет током рехабилитације (B=0,486; 
p=0,013), Неуролошки ниво лезије [торакални (B=0,599; p=0,008) у односу на 
цервикални ниво као референтну категорију], Начин пражњења бешике 
[Интермитентна самокатетеризација (B=3,493; p<0,001), Интермитентна 
катетеризација (B=4,613; p<0,001), Лупкање (B=3,643; p<0,001) и Стални катетер 
(B=4,197; p<0,001) у односу на ургенцију као референтну категорију], Оштећење 
бешике [Хиперрефлексна бешика (B=4,525; p<0,001) и Хипотона бешика (B=3,429; 
p<0,001) у односу на непостојање оштећења као референтну категорију], Анемија 
(B=2,554; p<0,001) и Кристали урина (B=2,942; p<0,001). 
У простим логистичким моделима као статистички значајни предиктори настанка 
уринарних инфекција током рехабилитације су: Старост (B=-0,025; p<0,001) и 
Етиологија повреда (трауматски у односу на нетрауматски начин повређивања) (B=-
1,266; p<0,001). 
У модел вишеструке логистичке регресије укључени су они предиктори који су у 
моделу просте логистичке регресије били статистички значајни на нивоу од 0,05 као и 
они предиктори за које се, на основу претходних истраживања, сматра да могу бити 
значајни за настанак уринарних инфекција током рехабилитације. 
У моделу вишеструке логистичке регресије статистички значајни предиктори 
настанка уринарних инфекција током рехабилитације су: 
 Удружене повреде (B=1,259; p=0,009), чији је однос шанси ОR=3,52. То показује 
да испитаници са удруженим повредама имају 3,5 пута већу шансу за настанак 





 Оштећење бешике [Хиперрефлексна бешика (B=4,078; p=0,002) и Хипотона 
бешика (B=3,603; p=0,011) у односу на непостојање оштећења бешике као 
референтну категорију], чији су односи шанси 59,01 и 39,69 респективно. То 
показује да пацијенти са хиперрефлексном бешиком имају 59 а са хипотоном 
бешиком скоро 40 пута већу шансу за настанак уринарних инфекција током 
рехабилитације, уз контролу свих осталих фактора у моделу. 
 Анемија (B=1,739; p<0,001), чији је однос шанси ОR=5,67. То показује да 
испитаници са анемијом имају скоро 6 пута већу шансу за настанак уринарних 
инфекција током рехабилитације, уз контролу свих осталих фактора у моделу.  
 Кристали урина (B=2,020; p<0,001), чији је однос шанси ОR=7,54. То показује да 
испитаници са кристалима урина имају 7,5 пута већу шансу за настанак 
уринарних инфекција током рехабилитације, уз контролу свих осталих фактора у 
моделу.  
Резултати наше студије делимично су сагласни са резултатима осталих студија. 
Jing и сарадници [121] су, испитујући факторе који могу имати утицај на развој 
уринарних инфекција горњег уринарног тракта код особа са повредом кичмене мождине 
показали да су детрусор сфинктер дисинергија, неадекватан начин пражњења мокраћне 
бешике и снижена комплијанса мокраћне бешике најзначајнији фактори предикције 
уринарних инфекција. Frederiek и Karel [127] су у својој студији навели да су 
неуролошки ниво лезије и комплетност лезије значaјан предиктор уринарних инфекција 
ових испитаника. У резултатима своје студије они су навели да квадрипелгије имају 2,5 
пута већу шансу да имају уринарну инфекцију од параплегија, а комплетне лезије два 
пута већу шансу од инкомплетних У својој студији DeRuz и аутори [210] као 
најзначајније факторе ризика за развој симптоматске уринарне инфекције навели су 
неуролошки ниво лезије (вратна кичма), интермитентну катетеризацију и стални катетер 
дуже од 30 дана. Као независни  фактор за развој уринарних инфекција наводе 
катетеризацију. У студији Zhang и Liao [211] као факторе ризика за настанак инфекција 
горњег уринарног тракта код пацијената са повредом кичмене мождине навели су ниво 
повреде као и начин пражњења мокраћне бешике. Аутори су закључили да пацијенти  са 
високом повредом имају четири пута већи ризик од настанка уринарних инфекција, а 
пацијенти који се празне супрапубичним катетером пет пута већи ризик у односу на 
пацијенте који се празне на друге начине. Поређењем пацијената који се празне 
спонтано са групом која је имала стални или супрапубични катетер утврђена је 




горњег уринарног тракта је била присутна код 38,3%, а у другој групи код чак 81,5% 
пацијената. Најважнији предиктор уринарних инфекција од параметара уродинамског 
испитивања, по овој студији, представља присуство хиперрефлексне бешике. У студији 
Çetinel и сарадници [212] као независне предикторе уринарних инфекција код 
пацијената са повредом кичмене мождине су утврдили повећан интравезикуларни 
притисак и снижен капацитет мокраћне бешике, присуство конкремената као и 














 Присуство бројних потенцијалних фактора ризика за развој уринарних инфекција 
код особа са повредом кичмене мождине доминантна је одлика овог комплексног 
здравственог поремећаја, а сам покушај њиховог јасног разграничења узрочника, 
унапред је осуђен на неуспех.  
 Године старости могу имати значајног утицаја на појаву уринарних инфекција 
код особа са повредом кичмене мождине. 
 Пол као потенцијални предиктор императивно се не може сматрати фактором од 
значајног утицаја на појаву уринарних инфекција код особа са повредом кичмене 
мождине. 
 Трауматске повреде кичмене мождине чешће су код мушкараца, док су 
нетрауматске учесталије код  припадница женског пола.  
 Водеће узрочнике трауматских повреда кичмене мождине представљају падови са 
висине, саобраћајне незгоде, скокови у воду и повреде ватреним оружјем.  
 Најчешће узрочнике нетрауматских повреда кичмене мождине чине тумори 
(бенигне и малигне етиологије), мијелопатије, вратне и торакалне кичме, 
инфективна и васкуларна обољења, полyрадикулонеуритис и патолошки преломи.  
 Удружене повреде могу имати потенцијалног утицаја на појаву уринарних 
инфекција код особа са повредом кичмене мождине. 
 Комплетност лезије кичмене мождине може се сматрати фактором од интереса 
који остварује потенцијално значајан утицај на појаву уринарних инфекција код 
особа са повредом кичмене мождине. 
 Неуролошки ниво лезије одликује је значајним утицајем на појаву уринарних 
инфекција код особа са повредом кичмене мождине. 
 Декубиталне улцерације, спастицитет и калкулоза бубрега фактори су ризика који 
могу да имају утицаја на појаву уринарних инфекција код особа са повредом 
кичмене мождине. 
 Пацијенти са уринарним инфекцијама захтевају  дуже трајање рехабилитационог 
процеса у односу на пацијенате без уринарне инфекције.  
 Начин пражњења мокраћне бешике може имати значајног утицаја на појаву 




 Испитаници код којих је било уринарних инфекција најчешће су имали  
оштећење мокраћне бешике по типу хиперефлексне бешике, док су испитаници 
без уринарних инфекција најчешће су имали оштећење бешике по типу ургенције 
мокрења. 
 Анемија може бити фактор ризика од утицаја на појаву уринарних инфекција код 
особа са повредом кичмене мождине. 
 Присуство кристала, леукоцита, односно еритроцита у урину може се сматрати 
адекватним маркером уринарне инфекција код особа са повредом кичмене 
мождине.  
 Удружене повреде, оштећење мокраћне бешике, анемија и присутво кристала 
урина могу се сматрати релевантним факторима који доприносе настанку 
уринарних инфекција током рехабилитације. 
 Постојање уринарне инфекције пре рехабилитације, тип лезије, декубиталне 
улцерације током рехабилитације, спастицитет током рехабилитације, 
неуролошки ниво лезије, начин пражњења бешике и оштећење бешике могу бити 
потенцијални предиспонирајући фактори које такође треба јасно сагледати и 
анализирати у циљу правовременог и адекватног дијагностичког приступа 
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Извод: Инфекције уринарног тракта су најчешћа компликација код болесника са 
повредом кичмене мождине. Циљ ове студије био је да се анализирају факторе који 
утичу развој инфекција уринарног тракта током рехабилитације код пацијената са 
повредом кичмене мождине. У ову студију било је укључено 540 пацијената са повредом 
кичмене мождине који су хоспитално лечени у Клиници за рехабилитацију "Др 
Мирослав Зотовић" у периоду од јануара 2000. до децембра 2010. Године. Коришћени су 
подаци из доступне медицинске документације, који су били од значаја за процену 
функционалног статуса уринарног тракта пацијената а који су подразумевали начин 
пражњења и тип оштећења мокраћне бешике. Такође су анализирани подаци о 
неуролошком нивоу и потпуност лезије, етиологији повреде, методи лечења, 
секундарним компликацијама и удруженим повредама бубрега и бешике, старости и 
пола као и лабораторијске анализе. Од укупног броја пацијената укључених у студију, 
152 (28.1%) није имало инфекцију уринарног тракта, док је 388 (71,9%) имало уринарну 
инфекцију. Било је 389 (72%) мушког и 151 (28%) женског пола . Просечна старост 
пацијената без инфекција уринарног тракта је 51.0 ± 15,4 година, док је просечна старост 
пацијената са инфекцијом уринарног тракта је 44.3 ± 16.9 година. Резултати наше 
студије показали су да је појава инфекција уринарног тракта током рехабилитације код 
пацијената са повредом кичмене мождине повезана са следећим факторима: удруженим 
повредама, анемијом, типом функционалног поремећаја мокраћне бешике и присуством 
кристала у урину. Рана дијагноза и брз одговарајући третман инфекција уринарног 
трактра код пацијената са повредом кичмене мождине је од круцијалног значаја за исход 
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Urinary tract infections are still the most frequent complications in patients with spinal cord 
injury (SCI). The aim of this study was to analyze the factors influencing development of 
urinary tract infections during rehabilitation in patients with SCI. In this study were included 
540 patients with SCI which were rehabilitated in the Clinic for Rehabilitation "Dr Miroslav 
Zotoviš" between January 2000 and December 2010. We used patient files and other available 
medical documentation for obtaining information contained in this study, such as the manner of 
bladder emptying, the type of neurological disorder of the bladder, the neurological level and 
completeness of a lesion, the injury etiology, treatment method, secondary complications and 
associated injuries, kidney and bladder calculosis, age and sex. Out of the total number of 
patients included in the study, 152 (28.1%) were without urinary tract infections, whereas 388 
(71.9%) had urinary tract infections. There were 389 (72%) male and 151 (28%) female 
patients. The average age of patients without urinary tract infections was 51.0 ± 15.4 years, 
whereas the mean age of patients with urinary tract infections was 44.3 ± 16.9 years. The 
results of our study showed that the occurrence of urinary tract infections during rehabilitation 
in patients with SCIs was associated with the following factors: combined injuries, anemia, 
type of the bladder functional disorder and crystals in urine. The physicians should take 
precautions and try to make the early diagnosis and rapid appropriate treatment of urinary tract 
infections in patients with SCI who also have functional bladder disorder, combined spinal 
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